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ASSOCIATION FRANCAISE 


POUR 


L’ETUDE DU CANCER 


RECONNUE D’UTILITE PUBLIQUE 
(Décret présidentiel du 12 juillet 1918) 


STATUTS 


TITRE PREMIER 


But et composition de l’Association 


ARTICLE PREMIER. — L’Association dite Association francaise pour 
U'Etude du Cancer, fondée en 1906, a pour but d’étudier le cancer et 
de chercher les moyens de le combattre. 

Sa durée est illimitée. 

Elle a son siége 4 Paris. 


Ant, 2. — Les moyens d’action de l’Association sont : 

1° Les recherches et publications relatives au cancer ; 

2° L’organisation des laboratoires, dispensaires, hdpitaux, etc. ; 

3° Les subventions et récompenses aux auteurs de travaux dignes 
dintérét. 

Art. 3. — L’Association se compose de membres de diverses caté- 
gories : fondateurs, bienfaiteurs, donateurs et titulaires. Le nombre 
des titulaires ne peut pas dépasser 150. 

Pour étre membre, il faut étre nommé a la majorité des membres 
titulaires. 

La cotisation annuelle est de 50 francs pour les membres titulaires 
et de 100 francs pour les membres donateurs. 

Celle des membres donateurs peut étre rachetée en versant une 
somme égale a cing fois le montant de la cotisation annuelle. 

La cotisation des membres bienfaiteurs est de 1.000 francs par an, 
celle des membres fondateurs de 2.000 francs par an. 

Chaque membre, aprés avoir payé la cotisation afférente a la caté- 
gorie par lui choisie, peut passer dans une catégorie a cotisation supé- 
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rieure ou moindre, sous réserve de notifier son intention par lettre 
adressée au Secrétaire général, avant le 15 décembre de l’année en 
cours. Faute de cet avis, le membre reste, pour l’année nouvelle, de 
la catégorie par lui adoptée. 

Le titre de membre @honneur peut étre décerné par le Conseil 
@administration aux personnes qui rendent ou qui ont rendu des 
services signalés a l’Association. Ce titre confére aux personnes qui 
l’ont recu le droit de faire partie de Assemblée générale ou du Conseil 
administration, sans étre tenues de payer une cotisation annuelle. 

Les membres correspondants sont nommés par l’assemblée des 
titulaires. Ils prennent part aux travaux de l’Association sans avoir 
droit de voter. Ils paient une cotisation annuelle de 50 francs et recoi- 
vent le Bulletin. 

L’Association admet aussi comme adhérents les personnes qui s’in- 
téressent a ses travaux. Les adhérents paient une cotisation de 
10 francs. 


Arr. 4. — La qualité de membre de l’Association se perd : 

1° Par la démission ; 

2° Par la radiation prononcée, pour non-paiement de la cotisation 
ou pour motifs graves, par le Conseil d’administration, le membre 
intéressé ayant été préalablement appelé a fournir ses explications, 
sauf recours a l’Assemblée générale. 


TITRE I 


Administration et fonctionnement 


Ant. 5. — L’Association est administrée par un Conseil composé de 
vingt membres élus pour quatre ans par l’Assemblée générale, et 
choisis dans les catégories de membres dont se compose cette Assem- 
blée. 

En cas de vacance, le Conseil pourvoit au remplacement de ses 
membres, sauf ratification par la plus prochaine Assemblée générale. 

Le renouvellement du Conseil a lieu par quart chaque année. 

Les membres sortants sont rééligibles. 

Ce Conseil choisit parmi ses membres un Bureau qui est ainsi com- 
posé : un président, un vice-président, un secrétaire général, un secré- 
taire des séances, un trésorier et un archiviste. 

Le bureau est élu pour deux ans. Les membres du bureau sont 
rééligibles. 

Ant. 6. — Le Conseil se réunit quatre fois par an, et chaque fois 
qu’il est convoqué par son président ou sur la demande du quart de 
s¢s membres, 
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La présence du tiers des membres du Conseil d’administration est 
nécessaire pour la validité des délibérations. 

Il est tenu un procés-verbal des séances. 

Les procés-verbaux sont signés par le président et le secrétaire. 

Art, 7. — Toutes les fonctions de membre du Conseil d’administra- 
tion et du bureau sont gratuites. 


Art. 8. — Les membres titulaires se réunissent périodiquement en 


comité scientifique pour étudier toutes les questions relatives au 
cancer. 


Art. 9. — L’Assemblée générale des membres de l’Association se 
réunit une fois par an, et chaque fois qu’elle est convoquée par le 
Conseil! d’administration ou sur la demande du quart au moins de 
ses membres. 

Son ordre du jour est réglé par le Conseil d’administration. 

Son bureau esf celui du Conseil. 

Elle entend les rapports sur la gestion du Conseil d’administration, 
sur la situation financiére et morale de |’Association. 

Elle approuve les comptes de l’exercice clos, vote le budget de 
l’exercice suivant, délibére sur les questions mises a l’ordre du jour 
et pourvoit au renouvellement des membres du Conseil d’adminis- 
tration. 

Les rapports annuels et les comptes sont adressés chaque année a 
tous les membres de Il’Association. 


Arr. 10. — Les dépenses sont ordonnancées par le président ou, en 
son absence, par le vice-président. L’Association est représentée en 
justice et dans tous les actes de la vie civile par le secrétaire général. 


Le représentant de la Société doit jouir du plein exercice de ses 
droits civils. 


Ant. 11. — Les délibérations du Conseil d’administration relatives 
aux acquisitions, échanges et aliénations des immeubles nécessaires 
au but poursuivi par l’Association, constitutions d’hypothéques sur 
lesdits immeubles, baux excédant neuf années, aliénations de biens 
dépendant du fonds de réserve et emprunts doivent ¢tre soumises a 
l’approbation de l’Assemblée générale. 


Art. 12. — Les délibérations du Conseil d’administration relatives 
a l’acceptation des dons et legs ne sont valables qu’aprés l’approbation 
administrative donnée dans les conditions prévues par l'article 910 
du Code civil et les articles 5 et 7 de la loi du 4 février 1901. 

Les délibérations de l’Assemblée générale relatives aux aliénations 
de biens dépendant du fonds de réserve ne sont valables qu’aprés 
l’'approbation du Gouvernement. 


Art. 12 bis. — Les établissements prévus au paragraphe 2 de l’ar- 


ticle 2 seront administrés par le Conseil d’administration ou par ses 
délégués. 
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TITRE Ill 


Fonds de réserve et ressources annuelles 


Art. 13. — Le fonds de réserve comprend : 

1° La dotation composée des capitaux déja souscrits au jour de la 
constitution de l’Association ; 

2° Le dixiéme au moins du revenu net des biens de l’Association ; 

3° Les sommes versées pour le rachat des cotisations ; 

4° Le capital provenant des libéralités, 4 moins que l’emploi immé- 
diat n’en ait été autorisé. 

Ant. 14. — Le fonds de réserve est placé en rentes nominatives sur 
Etat ou en obligations nominatives dont V’intérét est garanti par 
VEtat. 

Il peut étre également employé a l’acquisition des immeubles néces- 
saires au but poursuivi par l’Association. 


Art. 15. — Les recettes annuelles de l’Association se composent : 

1° Des cotisations et souscriptions de ses membres de diverses caté- 
gories ; 

2° Des subventions qui pourront lui étre accordées ; 

3° Du produit des libéralités dont ’emploi immédiat a été autorisé ; 
des ressources créées a titre exceptionnel et, s’il y a lieu, avec l’agré- 
ment de l’autorité compétente ; 

4° Du revenu des biens ; 

5° Du produit de la rétribution percue, s’il y a lieu, dans les établis- 
sements de l’Association. 


TITRE IV 


Modification des statuts et dissolution 


Arr. 16. — Les statuts ne peuvent étre modifiés que sur la proposi- 
tion du Conseil d’administration ou du dixiéme des membres dont 
se compose l’Assemblée générale, soumise au bureau au moins un 
mois avant la séance. 

L’Assemblée doit se composer du quart, au moins, des membres en 
exercice. Si cette proportion n’est pas atteinte, l’Assemblée est convo- 
quée de nouveau, mais 4 quinze jours au moins d’intervalle ; et cette 
fois elle peut valabiement délibérer, quel que soit le nombre des mem- 
bres présents. 

Dans tous les cas, les statuts ne peuvent étre modifiés qu’a la majo- 
rité des deux tiers des membres présents. 
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STATUTS v 


Arr. 17, — L’Assemblée générale, appelée 4 se prononcer sur la 
dissolution de l’Association et convoquée spécialement a cet effet, doit 
comprendre, au moins, la moitié plus un des membres en exercice. 

Si cette proportion n’est pas atteinte, l’Assemblée est convoquée de 
nouveau, mais a quinze jours au moins d’intervalle, et cette fois elle 
peut valablement délibérer, quel que soit le nombre des membres pré- 
sents. 

Dans tous les cas, la dissolution ne peut étre votée qu’a la majorité 
des deux tiers des membres présents. 


Art. 18. — En cas de dissolution volontaire statutaire, prononcée 
en justice ou par décret, l’Assemblée générale désigne un ou plusieurs 
commissaires chargés de la liquidation des biens de l’Association. 
Elle attribue l’actif net 4 un ou plusieurs établissements analogues, 
publics ou reconnus d’utilité publique. 

Ces délibérations sont adressées sans délai au mintatve de l’Intérieur 
et au ministre de l’Instruction publique. 


Art. 19. — Les délibérations de l’Assemblée générale prévues aux 
articles 16, 17 et 18 ne sont valables qu’aprés lV’approbation du Gou- 
vernement. 


TITRE V 


Surveillance et réglement intérieur 


Art. 20. — Le secrétaire devra faire connaitre dans les trois mois 
a la Préfecture ou a la Sous-Préfecture tous les changements survenus 
dans Administration ou la Direction. 

Les registres et pi¢ces de comptabilité de l’Association seront repré- 
sentés sans déplacement, sur toute réquisition du Préfet, 4 lui-méme 
ou a son délégué. 

Le rapport annuel et les comptes sont adressés chaque année au 
Préfet du département, au Ministre ide l’Intérieur (Bureau des Asso- 
ciations) et au Ministre de l’Instruction publique. 


Arr. 21. — Le Ministre de l’Intérieur aura le droit de faire visiter 
par ses délégués les établissements fondés par l’Association et de se 
faire rendre compte de leur fonctionnement. 


Art. 22. — Les réglements intérieurs préparés par le Conseil d’ad- 
ministration et adoptés par l’Assemblée générale doivent étre soumis a 
lapprobation du ministre de l’Intérieur et adressés au ministre de 
l'Instruction publique. 
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REGLEMENT INTERIEUR 
TITRE PREMIER 


Attributions du bureau 


ARTICLE PREMIER. — Le président régle Vordre d’inscription des 
personnes qui ont des communications a faire a la Société ; il appelle 
les sujets a traiter conformément a l’ordre du jour ; il dirige les dis- 
cussions, met aux voix les propositions recueille les suffrages et pro- 
clame les décisions de l’Association. 11 nomme de concert avec les 
autres membres du bureau les commissions chargées des rapports ou 
des travaux scientifiques. Enfin, il assure le maintien de l’ordre. 


Art. 2. — Le président, en cas d’absence, est remplacé par le 
vice-président. 


Art. 3. — Le secrétaire général a pour fonctions de préparer l’ordre 
du jour de chaque séance, de faire le dépouillement préalable des 
piéces de la correspondance, de les mettre en ordre et d’en présenter 
une analyse sommaire ; de rédiger et de signer les délibérations, les 
lettres écrites au nom de l’Association ainsi que tous les actes éma- 
nant d’elle, d’enregistrer toutes les piéces. 

Le secrétaire général, en cas d’absence ou de maladie, peut étre 
remplacé provisoirement par le secrétaire des séances. 

Le secrétaire des séances est chargé de rédiger les procés-verbaux 


des séances et d’en surveiller impression, de concert avec le secré- 
taire général. 


Art. 4. — Toutes les pieces adressées a la Société sont datées et 
paraphées par le secrétaire général, le jour méme de leur réception. 
Art. 5. — L’archiviste a sous sa garde les livres, gravures, instru- 


ments et tous les objets offerts 4 la Société ou acquis par elle. Il dresse 
tous les ans un catalogue et un inventaire des objets qui lui ont été 
remis pendant l’année écoulée. 


Anr. 6. — Le trésorier a la garde de toutes les écritures relatives a 
la comptabilité de la Société, il signe de concert avec le président 
ou le vice-président et le secrétaire général les bordereaux de dépense. 
Il recoit les cotisations, solde les bordereaux de dépense, en tient note 
exacte et rend un compte détaillé a la fin de l'année 4 une commission 
speciale. 
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STATUTS 


TITRE II 


Des séances 


Art. 7. — Les séances de l’Association ont lieu le troisiéme lundi 
de chaque mois 4 cing heures, sauf pendant les mois d’aoit, septembre 
et octobre. 


Art. 8. — Un registre spécial est ouvert sur le bureau durant toute 
la séance pour recevoir indistinctement les signatures de tous les 
membres présents. 


Art. 9. — Les demandes de congé sont adressées au président et 
accordées par lui d’accord avec le bureau. 


Art. 10. — La Société entend la lecture des mémoires et des rap- 
ports d’aprés les ordres d’inscription et en donnant la préséance a ses 
membres. Cependant elle peut, par délibération expresse, accorder un 
tour de faveur a des personnes étrangéres. 


Art. 11. — En dehors des membres titulaires et correspondants, 
personne ne peut faire de communication a la Société que sous forme 
de lecture. Le manuscrit doit étre communiqué au bureau et accepté 
par lui. 

Les présentations de malades, de piéces ou d’instruments doivent 
aussi étre approuvées par le bureau. 


Art. 12. — Tout travail manuscrit communiqué par des personnes 
étrangéres a la Société est déposé par le bureau et ne peut, dans aucun 
cas, étre repris par l’auteur. Une exception est faite pour les planches 
et dessins, qui resteront la propriété de l’auteur. 


Art. 13. — Les travaux inédits présentés par des personnes étran- 
geres 4 la Société seront l’objet de rapports soit verbaux, soit écrits, 
s‘il en est décidé ainsi par le bureau. 


Art. 14. — Les commissions chargées de rapports écrits sont com- 
posées ordinairement de trois membres et exceptionnellement de 
cing. Les rapports verbaux sont confiés 4 un seul rapporteur. 


Art. 15. — Les rapports sont lus en séance publique et discutés s’i! 
y a lieu. La parole est accordée a tous les membres qui la réclament, 
chacun a son tour et suivant l’ordre d’inscription dressé par le prési- 
dent. Le rapporteuw a le droit de prendre la parole le dernier. 

Art. 16. — Les communications faites par les membres titulaires 


et correspondants ne sont pas soumises a un rapport et la discussion 
peut s’ouvrir immédiatement. 


Art. 17. — Les dessins accompagnant un mémoire ne peuvent étre 
publiés qu’aprés un vote de la Société sur la proposition du bureau. 
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TITRE II 


Comité secret 


Arr. 18. — Les membres titulaires de l’Association sont avertis de 
la réunion du Comité secret au moins cing jours a l’avance. 

Exceptionnellement et seulement pour cause majeure et urgente, le 
président, sur l’avis du bureau, peut décider pendant une séance que 
le Comité secret aura lieu le jour méme. 

Art. 19. — Chaque membre titulaire ou honoraire a le droit de pro- 
voquer un Comité secret. A cet effet, il adresse au président une de- 
mande écrite et motivée, signée de lui et de quatre autres membres. Le 
président, aprés avoir consulté le bureau, accorde ou refuse le Comité 
secret. Toutefois les demandes rejetées par le président peuvent tou- 
jours étre soumises a la Société, qui prononce souverainement. 

Arr. 20. — Dans les Comités secrets, convoqués suivant les forma- 
lités indiquées dans les deux articles précédents, les membres pré- 
sents pourront voter, quel que soit leur nombre: il suflira pour la 
validité du vote que la majorité des assistants y ait pris part. 


TITRE IV 


Recettes et Dépenses 


Arr. 21. — Tout membre qui, trois mois aprés la mise en demeure 
faite par le trésorier, n’aura pas versé le montant de sa cotisation, 
recevra successivement deux avertissements ofliciels, signés par le 
président et par les autres membres du bureau. Si ces avertissements 
sont sans effet, il sera déclaré démissionnaire. 


TITRE V 
Publications 


Arr. 22. -— Le Comité de publication se compose du secrétaire gé- 
néral, du secrétaire des séances et du trésorier. 

Arr. 23. — Les travaux imprimés de droit sont les mémoires et 
rapports dus aux membres titulaires, honoraires et correspondants 
de la Société. 

Aprés délibération expresse, le bureau pourra faire retrancher d’un 
mémoire da a un membre titulaire, honoraire ou correspondant, cer- 
taines parties dont l’insertion lui paraitrait trop onéreuse. 


STATUTS IX 


Arr. 24. — Les manuscrits doivent étre remis séance tenante au 
secrétaire des séances. 


Ant, 25. — Les bulletins et mémoires sont publiés par fascicules 
mensuels, paraissant avant la séance suivante. Le dernier fascicule 
contient la Table analytique des matiéres et auteurs, dressée par les 
soins du secrétaire des séances. 


Art. 26. — Les auteurs des travaux publiés pourront faire faire a 
leurs frais un tirage 4 part 4 cent exemplaires. Ce chiffre ne pourra 
étre dépassé sans l’autorisation du bureau. 


TITRE VI 
Réglementation du prét des clichés 


Ant. 27. — Les clichés des figures parues dans le Bulletin de l’Asso- 
ciation francaise pour Etude du Cancer sont la propriété de lAsso- 
ciation, 4 moins qu’ils n’aient été fournis ou payés par lPauteur. 


Art. 28. — Les auteurs ont le droit d’utiliser les clichés de leurs 
propres travaux, sans limitation de nombre, moyennant une rede- 
vance fixée au tiers du prix de revient des clichés. Par exception, 
les clichés sont prétés gratuitement pour servir dans les exposés de 
titres, les recueils de travaux de laboratoire, c’est-a-dire dans des 
publications qui ne seront pas mises en vente. 


Art. 29. — Les membres de l’Association peuvent emprunter les 
clichés dun autre auteur avec son autorisation, moyennant une 
redevance fixée 4 la moitié du prix de revient des clichés. Les clichés 
empruntés, de cette catégorie, ne dépasseront pas le nombre de dix 
par an, sans report d’une année sur la suivante. 


Arr. 30. — Les personnes étrangéres a l’Association ne peuvent 
emprunter les clichés appartenant a l’Association qu’avec l’autorisa- 
tion des auteurs et du Comité de publication, et moyennant le paie- 
ment des deux tiers du prix de revient des clichés. 


Arr. 31, — Dans tous les cas ’emprunteur est tenu de mentionner la 
provenance des figures. 


Art, 32, — L’emprunteur et son éditeur ou imprimeur signent un 
recu et ’engagement de rendre les clichés dans un délai maximum de 
six mois. 
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TITRE VII 


Elections 


Art. 33. — Les places de titulaires sont déclarées vacantes par une 
délibération spéciale. 

Art. 34. — Un mois aprés la déclaration de vacances, la Société 
nomme au scrutin de liste et 4 la majorité absolue des membres pré- 
sents, une commission de trois membres chargée de faire un rapport 


d’ensemble sur les titres des candidats et de dresser une liste de pré- 
sentation. 


Art. 35. — Le rapport est lu en comité secret et discuté séance 
tenante. 

Le vote pour la nomination a lieu publiquement dans la séance sui- 
vante. 

Un candidat n’est élu que s’il réunit les voix de la moitié plus un 
des membres présents. 

Art. 36. — Le secrétaire général est chargé de dresser les deux 
listes de candidats aux places de membres correspondants nationaux 
et étrangers. 

Art. 37. — La Société est appelée a élire des membres correspon- 
dants soit nationaux, soit étrangers, toutes les fois que le bureau, 
d’aprés l’examen du cadre des membres correspondants, et d’aprés 
examen des listes des candidats, déclare la vacance d’un certain 
nombre de places. 


Art. 38. — Dans la séance qui suit la déclaration de vacances, la 
Société nomme au scrutin de liste et 4 la majorité absolue une commis- 
sion de quatre membres chargée de présenter un rapport sur les can- 
didatures et de dresser une liste de candidats par ordre de mérite. Le 
secrétaire général est adjoint de droit 4 cette commission. 

Art. 39. — Le rapport est lu en comité secret et discuté séance 
tenante. L’élection a lieu publiquement dans la séance suivante a la 
majorité absolue et au scrutin de liste lorsque plusieurs places sont 
déclarées vacantes a la fois. 


TITRE VIIL 


Radiations 


Arr. 40. — En cas dindignité, résultant d’une faute grave, une 
commission spéciale, réunie par le bureau, pourra proposer la radia- 
tion d’un membre titulaire ou correspondant. Cette commission sera 
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STATUTS 


composée, outre les membres du bureau, de cing membres titulaires 
élus au scrutin de liste, en comité secret, par les membres titulaires 
convoqués spécialement 4 cet effet. 

Quinze jours aprés le dépot du rapport de la commission, la Société, 
prévenue par convocation spéciale, vote au scrutin secret sur la pro- 
position de la commission. 

L’intéressé a le droit de présenter des explications, soit verbale- 
ment, soit par écrit, tant 4 la commission que devant la Société. 

La présence de la moitié plus un des membres titulaires de la Société 
est nécessaire pour la validité de la délibération. La radiation ne 
peut étre prononcée que par une majorité des deux tiers des suffrages 
exprimés. 

En cas d’insuffisance du nombre des votants, le scrutin sera recom- 
mencé & la séance suivante, aprés une nouvelle convocation, sans que 
cette fois il soit nécessaire de réunir un nombre de votants déterminé. 

Dans ce cas aussi, la radiation ne sera prononcée que par une 
majorité des deux tiers des suffrages exprimés. 


TITRE IX 
Commission permanente 


Ant. 41. — Une commission, dite commission de Travail et de re- 
cherches, fonctionne d’une maniére permanente. 

Elle est chargée des questions de statistique et des relations entre 
l’Association et les personnes qui recoivent des subventions. 

Elle est composée de neuf membres élus pour trois ans avec 
adjonction de droit du président, du vice-président, du secrétaire 
general et du secrétaire des séances. 

Le renouvellement des membres ¢élus se fait par tiers tous les ans. 
Le sort désignera pour les deux premiéres années les membres sor- 
tants. Les membres sortants sont rééligibles. 


TITRE X 


Subventions. — Allocations. — Récompenses 


Art. 42. — L’Association peut donner des subventions aux cher- 
cheurs qui feront l’étude des cancers en se conformant aux prescrip- 
tions de la Commission de travail et de recherches. 

Ces subventions sont annuelles ; elles peuvent étre renouvelées. 
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Elles sont accordées, refusées ou supprimées par un vote émis en 
comité secret sur un rapport présenté par la Commission de travail 
et de recherches. 


Art. 43. — L’Association peut donner des allocations aux travail- 
leurs qui en font la demande en soumettant un programme de re- 
cherches. 

Ce programme est examiné par la Commission de travail et de 
recherches, qui, apres l’avoir étudié, présente un rapport en comité 
secret. Les conclusions du rapport sont discutées et mises aux voix 
séance tenante. 


Art. 44. — L’Association peut donner des récompenses a des tra- 
vaux concernant les tumeurs malignes. 

Les auteurs devront faire acte de candidature. Chaque auteur, en 
envoyant son travail, inédit ou non, fera savoir si ce travail a été 
récompensé antérieurement ou s’il est actuellement soumis a l’appré- 
ciation d’autres sociétes. Un prix antérieur ou une autre candidature 
ne sont pas d’ailleurs un motif d’exclusion. 
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A propos de mon article sur la « Curiedermite » 
(Radiodermite du Radium) 


Recherches expérimentales (1) 
PAR 


L. IMBERT 


Je ne m’attendais pas 4 provoquer, avec ce travail, tant d’inter- 
ventions d’intérét inégal ; je m’attendais encore moins a leur 
voir prendre un caractére, si j’ose dire, grammatical. M. Belot 
n’a pas de mot pour désigner les lésions cutanées produites par 
le radium, et M. Béclére a de la sympathie pour celui de « radium- 
dermite ». L’un et lautre s’associent pour me reprocher avec 
vivacité celui de « curie-dermite », dont ils m’attribuent géné- 
reusement — mais je ne puis dire aimablement — la paternité ; 
en réalité, il n’a été pour moi qu’une réminiscence. Je jure, 
devant M. Béclére, que je connaissais le mot « radium-dermite » ; 
mais — je m’en excuse auprés de lui pour le cas ott il en serait 
le pere — je ne le trouvais pas beau ; l'autre m’a paru_ plus 
euphonique. Curie-dermite, Radium-dermite, ou... la périphrase 
chére a M. Belot ? L’usage, souverain maitre de la grammaire, 
choisira en dernier ressort et le grand nom des Curie n’en sera 
point diminué pour si peu, que M. Béclére en soit convaincu. 

J’ajoute — et mes contradicteurs seront peut-étre avec moi 
sur ce point — que, en matiére de... Radium-dermite, nous avons 
mieux a faire qu’é soulever des controverses scolastiques sur le 
nom qui prévaudra. 

M. Belot et M. Béclére me font un autre reproche : tout ce qui 
concerne ces lésions est bien connu de tous depuis toujours, et 
M. Béclére donne, en quelques lignes, une énumération un peu 


(1) Voir ce Bulletin, 1932, n° 9, p. 668. 


> 


we 


LA CURIDERMITE (RADIODERMITE DU RADIUM) 7 


sommaire. Si je m’en rapporte aux renseignements trés suc- 
cincts donnés dans les livres récents de curiethérapie, et aussi a 
mon expérience personnelle, je ne puis partager cet heureux 
optimisme. En outre, ayant concu le projet d’étudier les données 
acquises aux lumiéres de l’expérimentation, j’étais bien obligé 
d’en indiquer le point de départ ; mais la majeure partie de mon 
travail, son titre méme l’indique, a été consacrée aux résultats de 
mes nombreuses expériences : elles ont vérifié et précisé les don- 
nées connues. Je reconnais 4 M. Béclére le droit de se désintéres- 
ser de ces recherches « théoriques » ; je conserve celui de penser 
qu’elles ne sont pas superflues. 

J’ajoute enfin que, ayant eu comme tant d’autres chirurgiens, 
Yoceasion de pratiquer des amputations pour Radiodermite, sans 
étre jamais intervenu pour Radium-dermite, je ne puis m’empé- 
cher de penser qu’il existe une certaine différence entre ces deux 
affections. 
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La Plastine-réaction est-elle spécifique 


de la cellule cancéreuse ? 


PAR 


Paul LIEGEOIS 
(Présenté par M. Ch. Oberling) 


I. INTRODUCTION 


En 1929, B. Lipschitz entama la description de caractéres cyto- 
logiques inconnus jusqu’alors et considérés par lui comme spé- 
cifiques de la cellule cancéreuse (1). Ces caractéres sont la « plas- 
tine-réaction » (« plastinreaktion ») et les « corps chromopho- 
bes » ou « stégosomes ». Les travaux publiés par l’auteur de 
1929 a 1931 (1 a 20) se rapportent 4 des néoplasmes malins ani- 
maux (tumeur de Rous, carcinomes et sarcomes greffés, carci- 
nome spontané, sarcome expérimental) et humains (épithéliomas 
et sarcomes d’origine variée, cancers primitifs et métastases dans 
divers organes). 

I] nous semble inutile d’insister sur importance théorique ct 
pratique de pareille découverte. Comme le dit d’ailleurs Lipschiitz, 
passant en revue a cette occasion un grand nombre de travaux 
consacrés a la cellule cancéreuse, jamais auparavant on n’avait 
découvert dans la cellule cancéreuse de formation spécifique de 
celle-ci. 


Nous résumerons d’abord trés briévement les travaux du can- 
cérologue viennois. 


(1) Les caractéres en question sont, dit auteur, spécifiques de la cellule 
néoplasique (« Geschwulstzelle »). Mais toutes les observations qu'il a 
relatées se rapportent & des néoplasmes malins. Les caractéres cytologiques 
observés dans des néoplasmes bénins et dont l’auteur annongait, dans un 
récent mémoire, la publication (en signalant déjA Vexistence de différences 
a ce point de vue entre néoplasmes bénins et néoplasmes malins) n’ont pas 
été publiés par suite de la mort inopinée du cancérologue viennois. Force 
nous est done d’employer ici le terme de « cellule cancéreuse >». 
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I. Technique 


A. Fixation. — Les liquides fixateurs employés sont le Zenker- 
formol, les liquides de Helly, de Regaud, le sublimé alcoolique de 
Schaudinn, ete. Les trois premiers (fixateurs chromés) convien- 
nent mieux que le dernier nommé. Les tissus 4 examiner doivent 
étre plongés dans le liquide fixateur immédiatement aprés leur 
prélévement ; ce n’est que dans les conditions idéales de conserva- 
tion des tissus que l’on peut observer d’une maniére quelque peu 
constante les caractéres cytologiques étudiés. 


B. Coloration. — La méthode de coloration mettant en évidence 
plastine-réaction et stégosomes est la coloration humide au 
Giemsa. Le bleu polychrome donne également de bons résultats, 
moins bons cependant. L’auteur insiste sur la nécessité de faire 
parfois un grand nombre de colorations au Giemsa d’un méme 
objet & cause de linconstance des résultats de cette méthode de 
coloration. 

D’autres méthodes telles que les combinaisons hémalun-éosine, 
hématoxyline de Heidenhain-éosine ou Vhématoxyline de Wei- 
gert, ne mettent bien en évidence que les stégosomes, la plastine- 
réaction n’étant en général pas décelable par ces procédés. L’au- 
teur a utilisé accessoirement de nombreuses méthodes de colora- 
tion (de Levaditi, Gram, Ramon Y Cajal, May-Griinwald, Pap- 
penheim, ete...). 


Résultats 


A) LA PLASTINE-REACTION 


L’auteur désigne sous le nom de plastine-réaction une forma- 
tion cytoplasmique caractérisée par sa colorabilité, sa topogra- 
phie cellulaire et parfois par sa structure. 


A. Colorabilité. — La plastine-réaction prend une teinte bleue 
ou violette ou intermédiaire entre ces deux couleurs, aprés colo- 
ration au Giemsa humide. Elle est colorée en bleu par le bleu 
polychrome. Cette colorabilité lui a valu le nom de plastine-réac- 
tion par suite de son analogie avec la substance nucléolaire. 
Plastine-réaction et substance nucléolaire ne sont point cependant 
identiques, dit l’auteur, puisque le nucléole présente pour ’héma- 
toxyline une grande affinité que ne posséde pas la_plastine- 
réaction. 
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B. Topographie cellulaire. —- Les divers types observés de 
plastine-réaction peuvent étre — schématiquement en trois 
groupes importants. 


1) La forme paranucléaire. — La forme paranucléaire la plus 
fréquente est la suivante : la plastine-réaction affecte la forme 
d’une calotte (en coupe, celle d’un fer a cheval ou d’un arc) dont 
les deux extrémités s’insérent aux poles les plus éloignés du noyau 
placé excentriquement, son bord interne étant séparé de celui-ci 
par du cytoplasme acidophile ou par un archoplasme hypertro- 
phique tandis que son bord externe se confond le plus souvent 
avec le bord externe de la cellule ou rarement en est séparé par 
une bande de cytoplasme acidophile. Dans certains cas, la calotte 
ne s’‘insére au noyau que par une extrémité ou parfois ne s’y 
ins¢re pas (forme en plateau) ; lorsqu’elle s’insére par ses deux 
extrémités au noyau, elle peut ne pas s’insérer aux poles les plus 
éloignés du noyau (forme unipolaire, ete...). 

A cété de la forme en calotte, existe une variante paranucléaire 
dans laquelle la plastine-réaction placée au voisinage immédiat 
ou quasi-immédiat du noyau prend Vaspect d’une « masse » 
(« Plastinmasse ») de taille variable, 4 contours irréguliers. 

2) La forme périnucléaire. — La plastine-réaction est contigué 
au noyau, elle encercle la membrane nucléaire ou ne s’étend que 
sur une partie du trajet de celle-ci (formes en bonnet, en casque, 
bipolaire) ; le noyau est alors généralement au centre de la 
cellule. 


3). La forme « Randstreifen » (liseré marginal). — La_plas- 
tine-réaction prend la forme d’un anneau dont le bord externe se 
confond avec le bord externe de la cellule, tandis que le bord 
interne est en général, sur toute son étendue, séparé du noyau, 
placé centralement ou légérement excentrique, par du cytoplasme 
acidophile souvent granuleux. 

Les types qui viennent d’étre cités font partie d’un cycle, dit 
lauteur, et ne peuvent étre étudiés indépendamment les uns 
des autres. Dans divers néoplasmes malins, sont décrites des for- 
mes de transition entre le type paranucléaire en calotte et le type 
périnucléaire (notamment les formes « en cercle »), entre la forme 
paranucléaire et la forme « Randstreifen ». L’existence de ces 
formes de transition est d’ailleurs un élément important de diag- 
nostic de la plastine-réaction d’avec un banal cytoplasme baso- 
phile. — Notons ici que les trois types décrits n’ont pas été ren- 
contrés toujours simultanément dans les cancers examinés. La 
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forme paranucléaire en calotte est de trés loin la plus fréquem- 
ment observée, la forme « Randstreifen » étant relativement rare. 
La prédominance de tel ou tel type de plastine-réaction parait 
bien étre dépendante de la structure du tissu néoplasique : ainsi 
lorsque formes périnucléaires et formes paranucléaires coexistent 
dans un méme cancer, les premiéres se rencontrent généralement 
dans la partie compacte de celui-ci, les secondes dans les amas 
paucicellulaires ou dans des cellules néoplasiques isolées (done 
généralement a la périphérie du néoplasme). 


C. Structure. — La plastine-réaction se présente le plus souvent 
sous l’aspect d’une masse compacte, net'sment délimitée ; excep- 
tionnellement, elle a un aspect plus ou moins poussiéreux et ses 
limites sont imprécises. 

Dans certaines cellules cancéreuses en division amitotique, 
des images de plastine-réaction analogues a certaines de celles 
observées dans des cellules cancéreuses au repos ont été rencon- 
trées. Par contre, au cours de la cinése, la cellule cancéreuse est 
toujours dépourvue de plastine-réaction. 

La plastine-réaction a été observée dans tous les types de néo- 
plasmes malins examinés par auteur, sauf dans les épithéliomas 
spino-celulaires de la peau et du vagin. Cette formation n’a pas 
été observée dans chaque cellule cancéreuse, loin de la. Le nom- 
bre de cellules porteuses de plastine-réaction, ainsi que le nombre 
de types observés, varie énormément d’un type de cancer a un 
autre et souvent pour un méme type de cancer, d’un cas parti- 
culier & autre. Dans un certain nombre de cas particuliers, lau- 
teur n’a pu retrouver les images décrites, fait qu’il interpréte en 
supposant que la plastine-réaction est extrémement labile et en 
émettant ’hypothése que celle-ci n’existe qu’é une période seule- 
ment de la vie de la cellule cancéreuse. 

Malgré examen d’un abondant matériel de controle, auteur 
n’a pas observé les formations cytologiques en question au sein 
de cellules non cancéreuses ; aussi considére-t-il la plastine-réac- 
tion comme spécifique de la cellule cancéreuse. 

La principale difficulté du diagnostic de la plastine-réaction est 
causée par la ressemblance de celle-ci avec ce que l’on a appeleé, 
depuis longtemps, cytoplasme basophile. — En effet, la colorabi- 
lité de celui-ci est identique a celle de la plastine-réaction et dans 
certains cas sa topographie cellulaire rappelle celle de cette der- 
niére. — Ainsi les plasmocytes montrent, aprés coloration humide 
au Giemsa, la structure suivante : au noyau placé excentrique- 
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ment aboutissent les deux extrémités d’une calotte cytoplasmique 
colorée en bleu, calotte dont le bord externe se confond avec le 
bord libre de la cellule et dont le bord interne est séparé du 
noyau par un archoplasme hypertrophique. N’y a-t-il pas simili- 
tude entre cette structure et certaines formes paranucléaires de 
plastine-réaction ? Lipschiitz déclare que ces deux structures relé- 
vent de processus tout différents ; il base son opinion sur les 
arguments suivants : 


1° Dans les plasmocytes, le noyau est sphérique, sa chromatine 
affecte une disposition caractéristique bien connue et se colore 
intensément en bleu par la méthode de Giemsa. Le noyau des 
cellules cancéreuses, au contraire, a une forme variable, sa chro- 
matine se dispose irréguli¢rement et généralement se colore fai- 
blement en bleu par la méthode susdite. 


2° La plastine-réaction est trés labile. En effet, dit l’auteur, elle 
ne peut étre observée que dans les conditions optimales de 
conservation des tissus et en certaines régions seulement, tandis 
que le cytoplasme basophile des plasmocytes peut étre observé 
d’une facon constante et dans des conditions défavorables de 
conservation, méme dans des piéces d’autopsie. Donec, dit auteur, 
plastine-réaction et substance cytoplasmique basophile des plas- 
mocytes sont chimiquement différentes l'une de l’autre. 


3° La calotte basophile du plasmocyte s’étend toujours jusqu’a 
la limite externe de la cellule ; il existe une variété de forme 
paranucléaire de plastine-réaction dans laquelle celle-ci est bordée 
extérieurement par une bande de cytoplasme acidophile. 


4° Les dimensions de la plastine-réaction sont variables, celles 
de la substance cytoplasmique basophile du plasmocyte sont, au 
contraire, invariables. De plus, les limites de la plastine-réaction 
sont parfois irréguliéres tandis que celles de la substance cyto- 
plasmique basophile sont toujours nettement tracées. 


5° Dans les plasmocytes, on rencontre, d’une facon constante, 
la structure décrite plus haut. Par contre, position excentrique 
du noyau, archoplasme hypertrophique et calotte basophile sont 


loin d’étre des caractéres constamment observés dans la cellule 
cancéreuse. 


6° On rencontre la plastine-réaction dans des cellules en fuseau 
de sarcomes de la poule ou de la souris et du rat, cellules dont la 
forme n’a rien de commun avec celle des plasmocytes. 


7° Le remplacement des calottes basophiles par des « corps 
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chromophobes » (dont nous parlerons plus loin) n’existe pas dans 
les plasmocytes, dans lesquels on peut rencontrer des images 
vacuolaires qui n’ont pas en réalité les caractéres essentiels des 
« corps chromophobes » (cf. plus loin). 


8° A coté des formes paranucléaires, existent dans les cellules 
cancéreuses d’autres types de plastine-réaction : formes périnu- 
cléaires, formes « Randstreifen », formes de transition ; dans 
les cellules porteuses de certaines de ces variantes, le noyau est 
central et il n’existe pas d’archoplasme. Ces divers aspects de la 
plastine-réaction sont, ainsi que nous l’avons dit précédemment, 
considérés par Lipschiitz, comme étant les étapes d’un cycle, 
cycle dont on ne retouverait pas trace dans les plasmocytes. 

Il existe d’autres cytoplasmes basophiles que celui des plasmo- 
cytes : ainsi l’auteur signale l’existence dans certaines cellules 
glandulaires normales de la glande mammaire, au pole voisin de 
la lumiére du conduit, d’un produit de sécrétion coloré en bleu 
par le Giemsa et affectant parfois une disposition en calotte, 
mais n’ayant rien 4 voir avec la plastine-réaction. Les différences 
signalées aux 2°, 3°, 7° et 8° permettent toujours, dit l’auteur, de 
distinguer un cytoplasme basophile de la plastine-réaction. 


B) LES « CORPS CHROMOPHOBES » OU « STEGOSOMES » 


L’auteur désigne sous le nom de « corps chromophobes » des 
formations sphériques (exceptionnellement ovoides ou bacillifor- 
mes) 4 contour net, serrées les unes contre les autres, gardant 
cependant leur individualité. Ces formations ne s’imprégnent 
d’aucun des colorants qu’a employés l’auteur au cours de ses 
recherches (Giemsa, hématoxylines, éosine, sudan, acide osmi- 
que, etc...) ; ils sont de couleur blanche ou grise dans toute leur 
étendue, quelle que soit la méthode de coloration employée ; ils 
donnent impression « de corpuscules », impression particulié- 
rement nette a l’examen au stéréomicroscope ; de la, le nom de 
« corps chomophobes ». Leur disposition rappelle celle des élé- 
ments de la zooglée, des pavés d’une rue, des tuiles d’un toit (d’ot 
le nom de « stégosomes » ; 4 oteyy : le toit). Les « corps chromo- 
phobes » sont intimement liés 4 la plastine-réaction ; on ne les 
observe, en effet, généralement qu’au sein de celle-ci, leur grou- 
pement affectant des formes semblables a celles de la plastine- 
réaction ; exceptionnellement, on les rencontre dans des cellules 
cancéreuses dépourvues de plastine-réaction, mais leur ensemble 
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y affecte une disposition semblable 4 celle de cette derni¢re, ce 
qui fait supposer qu’ils ont complétement remplacé la plastine- 
réaction. Jamais on ne les rencontre dans l’archoplasme. Les 
dimensions des « corps chomophobes » sont quelque peu varia- 
bles, les petites formes ayant un diamétre d’environ 0,3 u ; mais, 
fait important, les diamétres des « corps chromophobes » d’une 
méme cellule sont presque égaux lun 4 l’autre. Les groupements 
de stégosomes sont généralement séparés de la limite externe de 
la cellule qui les renferme, par une bande de cytoplasme acido- 
phile ou de plastine-réaction. 

Les caractéres qui viennent d’étre décrits permettent de dis- 
tinguer les « corps chromophobes » de diverses images vacuo- 
laires de dégénérescence, des gouttelettes de graisse avec lesquel- 
les on pourrait & premiére vue les confondre. Au point de vue du 
diagnostic différentiel, l’auteur insiste principalement sur les 
caractéres suivants : la taille & peu prés constante des « corps 
chromophobes », leur composition homogéne, leur disposition 
réguliére, leur groupement en formes semblables 4 certaines de 
celles de la plastine-réaction (arc, fer 4 cheval, etc...). 

Notons, en passant, que l’auteur n’a pas observé de « corps 
chromophobes » au sein de certaines formes de plastine-réaction, 
par exemple dans la forme « Randstreifen >». 

La présence certaine des stégosomes, avec toutes les caracteé- 
ristiques de ceux-ci, a été observée par Lipschiitz, avec une grande 
régularité dans un sarcome et un chondrosarcome greffés de 
souris, plus rarement dans la tumeur de Rous. Dans les autres 
cancers animaux et humains, des formations observées par l’au- 
teur, quoique voisines des stégosomes, n’en possédent pas tous 
les caractéres, de sorte que le diagnostic certain de « corps chro- 
mophobes » n’a pu étre pose. 

Lipschitz a étudié le sort des stégosomes dans les cellules can- 
céreuses en division mitotique. Sans parvenir 4 reconstituer leur 
cycle au cours de celle-ci, il a pu se convaincre de l’existence de 
modifications intéressantes de leur disposition au cours de la 
cinése ; lors de celle-ci, déclare-t-il, les cellules-filles se partagent 
selon toute vraisemblance les « corps chromophobes » de la cel- 
lule-mére. 


L’examen d’un abondant matériel de controle étudié depuis 
plusieurs années, n’a pas permis a l’auteur de retrouver les stégo- 
somes, dans des cellules autres que les cellules cancéreuses. 

Les descriptions qui précédent sont établies. sur les observa- 
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tions faites dans des cellules cancéreuses observées en coupes. 
Dans ses derniéres publications, auteur décrit les stégosomes 
observés sur frottis de sarcome greffé de souris et de sarcome de 
Rous. Des différences importantes (a notre avis) sont 4 noter : 
le nombre des cellules néoplasiques porteuses de stégosomes est 
nettement plus important que dans les mémes néoplasmes exami- 
nés en coupes, la taille de ces stégosomes est plus grande (diamé- 
tre généralement égal 4 un micron), enfin la disposition caracté- 
ristique des stégosomes n’est pas conservée. L’auteur signale 
avoir observé dans certains de ces « corps chromophobes » un 
corpuscule central ; des figures considérées comme des images 
probables de division des stégosomes sont décrites. Dans le der- 
nier mémoire qu’a publié auteur, celui-ci décrit une méthode de 
coloration de ses stégosomes (jusqu’alors considérés comme entié- 
rement chromophobes), méthode kasée sur le fait que ces forma- 
tions s’imprégnent trés légérement de certaines mati¢res coloran- 
tes avant les autres parties de la cellule et conservent cette trés 
légere imprégnation plus longtemps que celles-ci lors de la 
différenciation. 

Lipschiitz considére la plastine-réaction ainsi que les corps 
chromophobes, non pas comme des modifications de formations 
existant dans la cellule normale, mais bien comme des substances 
cellulaires néoformées dans la cellule cancéreuse (« neugebildete 
Zellsubstanzen »). Il propose de désigner l’apparition de ces 
caractéres nouveaux par le terme d’ « hétéroplasie ». Plastine- 
réaction et corps chromophobes constituent le contraire d’une 
dédifférenciation : un enrichissement structural. Ce ne sont pas 
seulement, dit Pauteur, des caractéres morphologiques importants 
de la cellule cancéreuse, mais aussi l’expression d’une maladie 
propre du cytoplasme de la cellule ; il faut attribuer dans la 
cancérisation de la cellule, une importance prépondérante au cyto- 
plasme, importance qu’on a toujours attribuée jusqu’a présent 
plutot au noyau. 

Signalons enfin pour terminer le résumé des travaux de Lips- 
chiitz sur la cellule cancéreuse, que l’auteur a étudié avee soin 
larchoplasme au sein de celle-ci. L’archoplasme (nom donné par 
Boveri en 1888 a la partie du cytoplasme donnant naissance aux 
centrosomes, aux filaments du fuseau, aux asters) se distingue 
du reste du cytoplasme par son plus faible degré d’affinité pour 
les matiéres colorantes : dans les cellules colorées au Giemsa 
humide, il est blanc, gris ou faiblement rougeatre ; il est toujours 
situé au voisinage immédiat du noyau. Lipschiitz a observé la 
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présence d’un archoplasme hypertrophique dans un nombre 
important de cellules néoplasiques de cancers animaux ; dans la 
plupart des cancers humains examinés, ce caractére n’a presque 
jamais été observé. L’hypertrophie de l’archoplasme a été décrite 
auparavant dans divers types cellulaires ; auteur signale les tra- 
vaux de Ramon Y Cajal, de Maximow, de Smith, de Lewis, de 
Fischer, desquels on peut conclure a l’existence de ce caractére 
dans les plasmocytes, les clasmatocytes, les cellules de xantho- 
mes, certaines cellules en culture ; il consid¢re ’hypertrophie de 
Varchoplasme comme un caractére important de la cellule cancé- 
reuse, n’ayant cependant rien de spécifique de celle-ci. 

Depuis le début des publications de Lipschitz jusqu’a présent, 
des travaux de vérification des résultats de celui-ci ont été enta- 
més par Scherber, Hirschfeld et Klee-Rawidowicz, Schiller. 

Scherber a décrit, en 1929, des images de plastine-réaction et 
des « corps chromophobes » observés dans un sarcome 8 cellu- 
les rondes du périoste cranien et dans une métastase cutanée de 
mélanosarcome (21). Un deuxiéme travail (22), paru également 
en 1929, est consacré aux observations faites dans huit épithélio- 
mas et dans quelques tissus de granulation ; en voici le résumé : 
dans sept épithéliomas (spino-cellulaires de la peau et des mu- 
queuses mulpighiennes, épithélioma glandulaire du sein, adéno- 
carcinome de l’ovaire), auteur déclare avoir observé, ce, dans un 
nombre restreint de cellules néoplasiques, la présence d’un archo- 
plasme entouré d’une calotte kasophile, il n’y a pas trouvé de 
« corps chromophobes » ; dans un cas de métastase ganglion- 
naire de carcinome gastrique, l’auteur a observé, mais presque 
exclusivement dans une zone épithéliomateuse Aa bourgeons pau- 
cicellulaires, située en pleine région nécrotique et dont les cellules 
présentaient des signes de dégénérescence, l’existence d’un archo- 
plasme, d’une calotte basophile avec parfois dans celle-ci des 
formations considérées par lui comme des « corps chromopho- 
bes ». L’auteur y décrit également la structure observée dans un 
certain nombre de plasmocytes, aprés coloration au Giemsa ; 
immédiatement a coté du noyau placé excentriquement, existe 
une zone centrale rose, parfois 4 peine colorée, nettement délimi- 
tée ; autour de celle-ci, on voit une zone de substance basophile 
de largeur et d’épaisseur variables, s’insérant aux deux pdles les 
plus éloignés du noyau et au niveau de leur insertion A celui-ci 
séparés le plus souvent du bord externe de la cellule par une 
mince, mais nette, bande de cytoplasme acidophile ; l’auteur 
déclare avoir observé dans la dite substance basophile des corpus- 
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cules petits, ronds, non colorés, qu’il assimile aux « corps chro- 
mophobes ». La structure qui vient d’étre décrite a été observée 
dans des plasmocytes rencontrés dans des néoplasmes malins et 
dans du tissu de granulation ; l’auteur pense que l’existence d’un 
odéme du tissu dans lequel se trouvent les plasmocytes augmente 
le nombre de ces cellules ou l’on reconnait la structure décrite. 
De l'ensemble des observations résumées ici, Scherber conclut que 
les formations cellulaires décrites par Lipschiitz ne sont pas 
caractéristiques des cellules cancéreuses. I] croit pouvoir en 
déduire également que ces formations sont tant dans les cellules 
cancéreuses que dans les plasmocytes des modifications de dégé- 
nérescence. — Notons que depuis la publication de ces résultats, 
Lipschiitz a publié de nombreux détails complémentaires concer- 
nant ses découvertes et a exposé en détail les différences qui, 
d’aprés lui, font qu’il n’y a rien de commun entre plastine-réaction 
et substance cytoplasmique basophile des plasmocytes (cf. supra). 

Hirschfeld et Klee-Rawidowicz (24) ont étudié, suivant la 
méthode préconisée par Lipschiitz, deux types de tumeurs anima- 
les greffées (le sarcome de Jensen du rat et une variété de sar- 
come de souris) ; ils en ont étudié les cellules en coupes habituel- 
les et aprés culture in vitro. Aprés avoir signalé les difficultés de 
cette étude, les auteurs décrivent l’existence, dans certaines cel- 
lues néoplasiques (sur coupes et en culture), d’images analogues 
a celles décrites par Lipschiitz, sous le nom de formes paranu- 
cléaires en calottes. Ces images n’ont pas été observées dans leur 
matériel de contréle constitué par le foie, le rein, la glande sous- 
maxillaire de souris et rats normaux et de souris et rats porteurs 
de tumeurs. Les auteurs ont également rencontré dans les cellu- 
les néoplasiques susdites des formations qu’ils considérent comme 
des stégosomes. Ils concluent de leurs recherches qu’ils ont pu 
confirmer dans les néoplasmes ¢tudiés par eux et dans certaines 
cellules néoplasiques en culture, les résultats obtenus par Lips- 
chiitz, mais ils ne peuvent encore se prononcer sur la_ spécificité 
de la plastine-réaction et des « corps chromophobes >». 

Dans un travail publié en 1930, Schiller (23) conclut de ses 
observations que les « corps chromophobes » ne sont pas spéci- 
fiques de la cellule cancéreuse et ne sont pas des corpuscules au 
sens vrai du mot, mais bien des vacuoles. I] base son opinion sur 
le fait que les formations considérées par lui comme des « corps 
chromophobes » et observées dans un sarcome de souris, la 
tumeur de Rous, un carcinome de la vulve ont été retrouvées dans 
des ganglions normaux, un fibro-adénome mammaire, du pla- 

Butt, pu Cancer 1933. — T. XXII. 2. 
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centa, qu’ils se trouvent généralement dans les cellules situées aw 
voisinage de régions nécrotiques ou de cellules graisseuses, sur le 
fait enfin que la coloration a l’acide picrique suivant immédiate- 
ment la coloration au bleu polychrome colore les dites formations 
en rouge vif alors que cette méthode de coloration colore en rouge 
vif les espaces vides de peu d’étendue (précipitation). Lipschiitz a 
déclaré dans la suite que l’auteur précité n’avait pas serré d’assez 
prés la définition donnée des stégosomes, notamment n’avait pas 
tenu compte du lien les unissant a la plastine-réaction et que, 
d’autre part, lui n’avait pu, par la méthode de coloration employée 
par Schiller, colorer ses vrais corps chromophobes. 

Signalons enfin que Newiadomski (25 et 26) considére les 
« corps chromophobes » de Lipschiitz, comme les formes encap- 
sulées des sporozoaires qu’il déclare avoir observés dans de trés 
nombreux néoplasmes malins et avoir méme pu isoler en culture. 
Les « stégosomes » passent, dit cet auteur, a travers les pores des 
filtres Chamberland et Berkefeld, et c’est vraisemblablement par 


eux que sont provoqués les néoplasmes obtenus par filtrats. 
« sans cellules ». 


Il. RECHERCHES PERSONNELLES 


Nous envisagerons ici successivement la technique emplovée.. 
les résultats purement objectifs que nous avons obtenus et enfin 
linterprétation que nous croyons pouvoir donner de ces résultats 
confrontés avec ceux obtenus par Lipschitz et les auteurs qui 
ont repris les travaux de celui-ci. 


I. Technique 


a) Fixation : Nous avons employé comme fixateurs le Zenker- 
formol, le Helly, le liquide de Bouin et plus rarement le mélange 
alcool-formol. Liquide de Bouin et alcool-formol n’ont pas été, 
pensons-nous, employés par Lipschitz pour les tissus a colorer 
par la méthode de Giemsa. Attendu qu’ils nous ont donné des 
résultats 4 peu prés identiques 4 ceux obtenus aprés fixation par 
les autres fixateurs nommés, nous estimons pouvoir tenir compte 
de ces résultats. Cependant, pour nous mettre a l’abri de critiques 
résultant de cette légére différence de technique, nous signalerons 
pour chaque résultat le fixateur utilisé pour l’obtenir. 
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Une partie du matériel étudié a été objet de soins particuliers 
(matériel débité en tranches de quelques millimétres d’épaisseur 
et plongé dans le liquide fixateur immédiatement aprés son prélé- 
vement). Une autre partie est constituée de piéces envoyées a 
l'Institut du Cancer de Louvain, par divers médecins, aux fins de 
diagnostic histologique ; nous avons choisi, parmi ces picces, 
celles qui nous paraissaient étre le mieux fixées. 

Au cours de l’exposé de nos résultats, nous indiquerons pour 
chaque piéce étudiée, a laquelle de ces deux catégories le fragment 
étudié appartient. Nous ferons suivre de la mention catégorie A, 
V’énumération des piéces fixées par nous-mémes dans les condi- 
tions optimales, de la mention catégorie B les autres piéces. 


b) Coloration: La méthode de coloration le plus souvent 
employée fut évidemment la coloration humide au Giemsa. Il 
existe de nombreuses variantes de cette méthode. Celle qui nous 
a donné les meilleurs résultats est la suivante, qui est d’ailleurs, 
dans ses grandes lignes, identique 4 une de celles préconisées par 
Lipschitz. 

Enrobage des piéces a la paraffine. Coupes d’une é¢paisseur 
d’1/200 de mm. Elimination de la paraffine par le xylol ou par 
le benzol ; alcool, eau courante (éventuellement jusqu’a dispa- 
rition de acide picrique du mélange de Bouin). Viennent ensuite 
les temps suivants : 

1. Eau distillée. 

2. Solution de Lugol, 20 a 30’. 

3. Eau distillée. 

4. Solution d’hyposulfite de soude 4 1/2 % dans Veau distil- 
lée, 5’. 

5. Eau courante : 15’. 

6. Eau distillée. 

7. Solution de Giemsa (Griibler) dilué 4 raison de 2 4 3 gouttes 
dans 10 cm* d’eau distillée, 24 heures. 

8. Eau distillée. 

9. Différenciation au moyen d’une solution a 10 % de « Glyce- 
rinathermischung » dans l’eau distillée. 

Ce temps est le temps le plus délicat de la méthode ; générale- 
ment, nous terminons la différenciation au moment ou le diffé- 
renciateur mis en contact avec la préparation cesse de prendre 
rapidement une teinte bleue. 

Nous avons également, comme le conseille d’ailleurs Lipschitz, 
utilisé parfois comme liquide différenciateur, une solution 
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aqueuse d’acide acétique, 4 raison de cing gouttes pour cent cm* 
d’eau distillée. Le temps durant lequel la préparation doit étre 
différenciée varie d’un objet a l’autre. 

10. Eau distillée. 

11. Acétone (chimiquement pure). 

12. Mélange acétone, 95, xylol, 5. 

13. Mélange acétone, 75, xylol, 25. 

14. Deuxiéme mélange acétone, 75, xylol, 25. 

15. Xylol. 

16. Montage de la préparation a Vhuile de cédre. 

Il faut avoir soin de renouveler la solution diluée de Giemsa 
tous les deux ou trois jours. 

Comme le préconise Lipschiitz, nous avons également utilisé 
le Giemsa concentré : quelques gouttes de la solution-souche 
sont laissées sur la coupe durant quatre ou cing secondes, les 
autres temps de la méthode étant inchangés. 

Nous avons aussi employé avec succés la méthode de coloration 
a chaud avec différenciation par Vacide acétique trés dilué 
(1 pour 500). 

La coloration des coupes au Giemsa donne assez souvent lieu 
a des déboires : pour certains objets, il faut faire un grand nom- 
bre de colorations avant d’obtenir une préparation possédant les 
teintes exigées ; pour certains objets méme, jamais on n’obtient 
une coloration comportant des différences tinctoriales suffi- 
santes entre les divers constituants de la cellule. 

A cété du Giemsa, nous avons utilisé le May-Griinwald, la 
combinaison érythrosine-orange-bleu de toluidine et quelques 
méthodes de coloration banales (hémalun-éosine, ete...). La 
méthode de coloration au May-Griinwald employée est la méme 
que celle au Giemsa exposée en détail plus haut, le Giemsa étant 
remplacé par le May-Griinwald liquide pur laissé en contact avec 
la préparation durant cing minutes. La combinaison érythro- 
sine-orange-bleu de toluidine a été employée suivant la méthode 
de Mann-Dominici modifiée par Masson. 


Il. Résultats objectifs 


Nos recherches ont porté sur un nombre assez important de 
tissus normaux et de tissus lésés. Les observations purement 
objectives faites, d’une part dans des cellules cancéreuses, d’autre 
part dans des cellules non cancéreuses, seront décrites séparé- 


re 
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ment. Dans le paragraphe consacré aux cellules cancéreuses, 
seront exposées les observations faites dans des lésions non clas- 
sées habituellement parmi les néoplasmes malins, mais se rap- 
prochant cependant de ceux-ci par des caractéres importants : 
le granulome malin, la leucémie. Les résultats obtenus aprés 
coloration au Giemsa et ceux obtenus par les autres méthodes 
de coloration signalées plus haut seront décrits séparément. 
Dans le présent travail, nous n’étudierons que la _ plastine-réac- 
tion, réservant nos observations concernant les « corps chromo- 
phobes » pour une publication ultérieure. 


A. CELLULES CANCEREUSES 


I. Epithéliomas 
1. Epithéliomas de la peau et de muqueuses malpighiennes 
a) Epithéliomas spino-cellulaires 


a’) De la peau: quatre épithéliomas spino-cellulaires cutanés 
humains ont été examinés ; deux d’entre eux, appartenant a la 
catégorie A, ont été fixés au Zenker-formol, les deux autres (une 
tumeur primitive et une métastase ganglionnaire) appartenant 
a la catégorie B, ont été fixés au liquide de Bouin. La structure 
observée, aprés coloration au Giemsa, dans ces quatre cancers, 
est la suivante : le cytoplasme des cellules du type basal est 
coloré en bleu dans toute son étendue, celui des cellules du type 
intermédiaire ¢tant coloré en gris-bleu, la kératine et le cyto- 
plasme des cellules voisines de celle-ci étant colorés en rose. 
Aucune image de plastine-réaction n’a été observée dans les 
quatre cancers précités. 

Dans trois épithéliomas cutanés du goudron de la souris (tous 
trois pieces d’autopsie, ’un d’eux ayant été prélevé immédiate- 
ment aprés la mort de l’animal) fixés au Zenker-formol, nous 
n’avons pas retrouvé autre chose que la structure décrite plus 
haut, sauf dans un fragment de l’un d’entre eux. Ce fragment pré- 
sentant la structure d’un épithélioma atypique possédait quel- 
ques images cytologiques faisant poser le diagnostic probable de 
plastine-réaction : quelques calottes cytoplasmiques basophiles ; 
Pune ou l’autre forme périnucléaire ; de transition péri-paranu- 
cléaire ; « Randstreifen incompleétes >». 


b’) De muqueuses malpighiennes : Dans un épithélioma papil- 


sa 
sé 
1e 
eS 
yn 
1é 
n- 
nt 
- 
la 
a 
1e 
it 
le 
le 
it 


22 PAUL LIEGEOIS 


laire de la lévre inférieure, un épithélioma spino-cellulaire para- 
kératosique du vagin, un épithélioma spino-cellulaire a globes 
cornés du gland, tous trois appartenant a la catégorie A et fixés 
au Zenker-formol, nous n’avons pas observé autre chose que la 
structure décrite plus haut, sauf dans le dernier nommé ott cer- 
taines cellules néoplasiques du type intermédiaire ont un cyto- 
plasme divisé en partie faiblement basophile et partie fortement 
basophile, celle-ci présentant une disposition paranucléaire en 
calotte ou « Randstreifen compléte » ou « incompléte ». 
L’ensemble des images observées ne permet cependant pas de 
conclure a l’existence certaine de la plastine-réaction. 

Dans un épithélioma spino-cellulaire parakératosique du_ col 
utérin (catégorie B) fixé au Bouin, image habituelle a été obser- 
vée avec cette différence cependant que, dans la plupart des 
cellules néoplasiques du type intermédiaire, existe une zone 
cytoplasmique basophile 4 disposition nettement périnucléaire, 
de forme et de dimensions variables. D’autres dispositions 
n’ayant pas été observées, on ne peut poser le diagnostic de 
plastine-réaction. 

En résumé, dans onze épithéliomas spino-cellulaires de la 
peau et de muqueuses malpighiennes, la plastine-réaction n’a 
jamais été rencontrée, sauf probablement dans un fragment a 
structure d’épithélioma atypique présent dans un épithélioma 
cutané de souris. 

Ces résultats négatifs concordent avee ceux obtenus par Lips- 
chiitz dans les épithéliomas spino-cellulaires (cf. supra). 


b) Epithéliomas baso-cellulaires 


Dans un épithélioma baso-cellulaire de la peau (catégorie B) 
fixé au Bouin, nous n’avons observé aucune image de plastine- 
réaction. 


c) Epithéliomas mélaniques 


Cas 1. — Tumeur de la face; \catégorie B; liquide de Bouin ; 
diagnostic histologique: épithélioma mélanique trés  exubérant, 
stroma extrémement gréle ; trés peu de pigment mélanique. 

La majeure partie du néoplasme est composée de grandes cellules 
dont le cytoplasme présente d’une facon presque constante une partie 
faiblement colorée en rose ou en gris et une partie colorée en bleu, 
presque toujours d’aspect poussiéreux. Les dispositions affectées par 
cette derniére sont les suivantes : assez nombreuses formes paranu- 
cléaires en calotte du type habituel (c’est-a-dire sans persistance de 
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e«ytoplasme acidophile périphérique ; une seule cellule néoplasique 
a été trouvée porteuse d’un arc basophile avec persistance de cyto- 
plasme acidophile périphérique : fig. I, 4); formes paranucléaires 
du type « Plastinmasse », le plus souvent accolées au noyau (fig. I : 
3 et 5), avee parfois coexistence d’un are basophile périphérique 
(fig. I, 5); formes périnucléaires diverses (complete, bipolaire, en 


Fig. 1. — Epithéliomas mélaniques. Gr. X 1.125 
Fixateur : 1 a 6: liquide de Bouin. 7 : Zenker-formol 


bonnet : fig. I, 6); formes de transition ; assez souvent immédiate- 
ment contre le bord externe, le cytoplasme des cellules néoplasiques 
est coloré en bleu sur une partie plus ou moins grande de l’étendue 
de ce bord (nous désignerons dans la suite cette disposition sous le 
nom de forme « Randstreifen incompléte ». Dans quelques cellules 
néoplasiques binuclées, l'image représentée par la fig. I, 1 a été 
observée. 

De l’ensemble des observations faites, on peut conclure a l’exis- 
tence de la plastine-réaction dans le cancer étudié, avec, comme patti- 
cularité, la fréquence de la forme « Plastinmasse » et l’aspect 
habituellement poussiéreux de la plastine-réaction. 
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Cas 2. — Métastase ganglionnaire d’un épithélioma mélanique de 
la peau. Bouin. Catégorie B. Au point de vue histologique, gros 
bourgeons multicellulaires, trés peu de stroma. 

Ce n’est que dans quelque régions des fragments examinés que 
le cytoplasme des cellules néoplasiques est bien conservé ; ailleurs 
il est plus ou moins rétracté. Dans les amas cellulaires intacts, le 
cytoplame comprend une partie colorée en gris ou en rose entourée 
d’une calotte basophile poussiéreuse du type habituel. La disposition 
paranucléaire en calotte étant la seule observée, on ne peut conclure 
ici 4 existence de la plastine-réaction. 


Cas 3. — Tumeur ulcérée du pavillon de Voreille. Zenker-formol. 
Catégorie A. Au point de vue histologique : amas cellulaires, dont 
la structure est voisine de celle des épithéliomas mélaniques, mais 
présentant l’une ou l’autre ébauche de kératinisation. Le cytoplasme 
des cellules néoplasiques est le plus souvent coloré de facon uniforme, 
généralement en bleu pale, rarement en rose. Le cytoplasme d’un 
petit nombre de cellules présente une partie acidophile et une 
partie basophile. L’architecture de cette derniére permet de conclure 
a l’existence de la plastine-réaction. Formes observées : forme para- 
nucléaire en calotte du type habituel, formes périnucléaires en 
bonnet, formes de transition péri-paranucléaires (fig. I, 7), forme 
en cercle avec persistance d’une bande cytoplasmique acidophile a 
la périphérie, formes « Randstreifen » presque complétes. Généra- 
Jement, la plastine-réaction posséde un aspect poussiéreux et contient 
des vacuoles. 

Remarquons ici que l’aspect poussiéreux de la_plastine-réaction 
observé dans nos épithéliomas mélaniques a été signalé par Lipschiitz 
dans l’épithélioma mélanique étudié par lui. 


2. Epithéliomas de muqueuses glandulaires 


Trois épithéliomas glandulaires du gros intestin examinés 
(deux épithéliomas glandulaires du rectum, catégorie B, Bouin et 
un épithélioma glandulaire de 1’S iliaque, catégorie B, alcool- 
formol) présentent, aprés coloration au Giemsa, des images cyto- 
logiques 4 peu prés identiques: le cytoplasme des cellules 
néoplasiques y est, d’une facon générale, coloré en bleu dans 
toute son étendue ; aucune image certaine de plastine-réaction 
n’y a été observée. 

Un épithélioma colloide du coecum (catégorie B) présentant 
de vastes plages de nécrose, ne possédait pas non plus d’image 
de plastine-réaction ; le cytoplasme des cellules néoplasiques 


intactes y était coloré de facon uniforme en bleu, en gris ou em 
rose. 
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3. Epithéliomas de la glande mammaire 


Cas 1. — Tumeur du sein fixée au Zenker-formol plusieurs heures 
apres son prélévement. II s’agit d’un épithélioma atypique, possédant 
peu de stroma et présentant deci dela des plages de nécrose. Le 
cytoplasme de bon nombre de cellules néoplasiques est rétracte ; 
lorsqu’il est intact, il est la plupart du temps coloré de fa¢on uni- 
forme en bleu pale ou en rose. Dans un petit nombre de cellules, le 
cytoplasme présente une partie colorée en rose et une partie colorée 
en bleu, les dispositions observées de cette derniére permettant de 
conclure a l’existence de la plastine-réaction : formes paranucléaires 
en calotte du type habituel, formes paranucléaires « Plastinmasse >», 
quelques formes périnucléaires en bonnet, quelques formes de 
transition péri-paranucléaires, forme « Randstreifen incomplétes >, 
disposition en toile. d’araignée. 

La fixation au liquide de Bouin de la méme tumeur, dans les mémes 
conditions, a donné des résultats analogues aux précédents : cyto- 
plasme des cellules neoplasiques le plus souvent coloré de facgon 
uniforme en rose ; dans les autres cellules néoplasiques, images rares, 
mais nettes de plastine-réaction : fines formes paranucléaires en 
calotte du type habituel, forme unipolaire, forme périnucléaire en 
bonnet, forme de transition péri-paranucléaire, forme voisine de la 
forme en cercle (fig. II, 15), formes < Randstreifen incomplétes », 
forme en toile d’araignée. 


Cas 2, — Tumeur du sein et métastase ganglionnaire de celle-ci 
fixées au Zenker-formol ; catégorie A. 

La structure de la tumeur primitive et de sa métastase est celle 
dun épithélioma atypique a bourgeons paucicellulaires (structure a 
priori favorable, suivant Lipschiitz, 4 étude de la plastine-réaction). 


1) Tumeur primitive : le cytoplasme des cellules néoplasiques est 
assez souvent coloré de facon uniforme, généralement en bleu pale. 
rarement en bleu foncé, parfois en rose; un nombre relativement 
grand de cellules posséde un cytoplasme divisé en partie acidophile 
et partie basophile. La disposition de cette derniére est des plus 
variées, Citons les divers types observés : assez nombreuses formes 
périnucléaires complétes (fig. II, 13) ou plus souvent incomplétes 
(formes en bonnet) ; assez nombreuses formes en calotte du type 
habituel (celle-ci étant d’épaisseur variable, s’insérant au noyau par 
ses deux extrémités ou parfois par une seule, possédant le plus sou- 
vent un bord nettement tracé, rarement a contours imprécis ; 
variantes diverses du type paranucléaire (forme en plateau, forme 
unipolaire) ; plusieurs formes de transition périparanucléaire du 
type de celle représentée par la figure II, 12; assez nombreuses 
formes « Randstreifen » le plus souvent incomplétes. Notons en 
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passant la coexistence dans une grande cellule néoplasique du type 

« Randstreifen incomplet » et du type périnucléaire (fig. II, 8). 
2) Métastase ganglionnaire : les observations faites dans la métas- 

tase ganglionnaire sont quasi-identiques a celles faites dans la 


Fic, 2. -— Epithéliomas de la glande mammaire 
Fix. 1 4 14: Zenker-formol. 15: Bouin 


tumeur primitive (cf. fig. II: 9, 10, 11: respectivement calotte pous- 
siéreuse, formes périnucléaires en bonnet, forme en plateau). 

En résumé, dans la tumeur primitive, comme dans la métastase 
ganglionnaire, nous avons pu observer d’assez nombreuses images 


trés nettes de plastine-réaction dont tous les types fondamentaux 
sont représentés. 
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Cas 3. — Tumeur du sein (catégorie A), fixée au Zenker-formol. 

Au point de vue histologique, le néoplasme revét par endroits la 
structure d’un épithélioma glandulaire secrétant, en d’autres endroits 
celle d’un épithélioma atypique. 

La partie du néoplasme possédant une structure d’épithélioma 
atypique est particuliérement favorable a l’étude de la_plastine- 
réaction. La plupart des cellules néoplasiques y présentent un cyto- 
plasme possédant une partie colorée en rose et une partie colorée 
en bleu ou en violet. Tous les types fondamentaux de la plastine- 
réaction y sont représentés (cf. fig. Il, 1 4 7): types paranucléaires 
en calotte de dimensions variables, de variétés diverses (fig. IH, 1, 3, 
6), avec parfois persistance d’une bande de cytoplasme acidophile 
périphérique (fig. II, 1 et 3); types périnucléaires (fig. Il, 4 et 5); 
types « Randstreifen incomplets » (fig. Il, 2) (ce dernier aspect 
coincide parfois dans une méme cellule avec la forme périnucléaire) ; 
quelques formes de transition péri-paranucléaire. 

Par contre les images observées dans la partie possédant une 
structure d’épithélioma glandulaire, ne permettent pas de conclure 
a V’existence de la P.R. dans cette région. Dans les cellules cylin- 
driques tapissant la paroi des tubes glandulaires néoplasiques, le 
cytoplasme est coloré en bleu sur presque toute son étendue, sans 
jamais présenter d’image rappelant la plastine-réaction. Dans un 
certain nombre de grandes cellules néoplasiques situées dans la 
lumieres des tubes glandulaires, cellules paraissant avoir subi des 
phénoménes de dégénérescence, le cytoplasme assez peu colorable, 
présente une bande colorée en bleu longeant son bord externe (comme 
dans le type « Randstreifen »). 


Cas 4. — Tumeur du sein fixée au Zenker-formol (catégorie A). Il 
sagit épithélioma atypique a bourgeons paucicellulaires. Les 
cellules néoplasiques paraissent étre moins bien conservées que dans 
les deux cas précédents. Au point de vue cytologique, le cytoplasme 
de beaucoup de cellules néoplasiques est coloré en rose dans toute 
son étendue, avec parfois de petites granulations colorées en bleu 
irréguligrement réparties. Un nombre relativement  restreint de 
cellules néoplasiques présente une partie cytoplasmique acidophile 
et une partie cytoplasmique basophile. Cette derniére affecte alors 
tantét la disposition paranucléaire en calotte (généralement  trés 
mince) avec parfois persistance d’une bande de cytoplasme acido- 
phile périphérique, tant6t la disposition périnucléaire en bonnet, 
tantot la disposition « Randstreifen incompléte » mince. Assez sou- 
vent on observe dans les bourgeons néoplasiques de fins filaments 
cytoplasmiques colorés en bleu, paraissant suivre le bord externe 
des cellules (fig. Il, 14) et dont l’aspect est assez semblable A celui 
de la forme décrite par Lipschiitz, sous le nom de forme « en toile 
d’araignée 
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L’existence simultanée de formes périnucléaires, paranucléaires et 
de formes voisines du type « Randstreifen » si pas identiques a 
celui-ci, nous fait croire 4 l’existence de la P.R. dans le néoplasme 
examine, 


Cas 5. — Tumeur du sein (catégorie B), fixée au liquide de Bouin, 
Epithélioma atypique 4 bourgeons le plus souvent multicellulaires, 

Le cytoplasme des cellules néoplasiques est généralement coloré er 
rose ; quelques-unes de celles-ci présentent cependant des images 
dont ensemble permet de conclure a l’existence de plastine- 
réaction, ce sont quelques formes paranucléaires en calotte, du type 
habituel, quelques formes périnucléaires, quelques formes « Rands- 
_ treifen incomplétes » (la partie basophile du cytoplasme présente 
_ dans ces cas un aspect poussiéreux). 


Cas 6. — Tumeur du sein (catégorie B) : fibro-adénome intracana- 
liculaire sur lequel s’est développé un cancer, débutant, mais _nette- 
ment é¢tabli. Le cytoplasme des cellules néoplasiques est généralement 
coloré en rose dans toute son étendue ; a noter cependant l’existence 
de quelques formes périnucléaires incomplétes. On ne peut donc pas 
conclure a l’existence de la plastine-réaction dans ce néoplasme, 


Cas 7. — Epithélioma glandulaire du sein (catégorie B), fixé au 
liquide de Bouin. Le cytoplasme de la plupart des cellules néoplasi- 
ques est rétracté (conservation défectueuse) ; aucune image cytolo- 
gique analogue a celles de la P.R. n’y a été observée. 


En résumé, quatre cancers du sein et une métastase ganglion- 
naire de cancer du sein fixés au Zenker-formol (dont trois dans 
les conditions optimales) ont été trouvés porteurs de _plastine- 
réaction. De quatre épithéliomas mammaires fixés au liquide de 
Bouin, sans précautions préalables, un seul a présenté des ima- 
ges nettes de plastine-réaction. 

Nous ajouterons ici les observations faites dans un épithélioma 
mammaire greffé de souris (dit « tumeur de Twort ») fixé au 
liquide de Bouin (catégorie A). 

Au point de vue histologique, la tumeur examinée est un épi- 
thélioma atypique 4 gros bourgeons multicellulaires, possédant 
trés peu de stroma et présentant de vastes plages de nécrose. Le 
cytoplasme d’un nombre important de cellules néoplasiques est 
divisé en partie acidophile et partie basophile. Les dispositions 
adoptées par cette derniére font croire 4 l’existence de la P. R. ; 
citons : assez nombreuses formes périnucléaires en bonnet, 
plusieurs formes périnucléaires bipolaires (fig. HII, 1), quelques 


fo 
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formes paranucléaires en calotte du type habituel, quelques for- 
mes « Randstreifen » presque complétes, enfin une forme 
complexe représentée par la fig. III, 2. 


4- Epithéliomas des glandes génitales 


a) Séminome : Tumeur du testicule, fixée au Zenker-formol 
(catéyorie A). 

Diagnostic histologique : séminome. 

Au point de vue cytologique, le cytoplasme des cellules 
néoplasiques, assez souvent rétracté (conservation défectueuse) 
est coloré en gris-bleu dans toute son étendue. Aucune image de 
plastine-réaction n’a été observée dans le néoplasme en question. 


Fic. 3. — Tumeur de Twort. Fix. : Bouin 


b) Epithéliomas de Vovaire : 


Cas 1, — Tumeur de Vovaire droit, présentant a examen macros- 
copique de vastes plages de nécrose, Divers fragments prélevés ont 
été fixés les uns au Zenker-formol, les autres au liquide de Helly. 
Catégorie A. Diagnostic histologique : cancer certain : épithélioma du 
type glandulaire, vraisemblablement épithélioma germinatif végétant 
de l’ovaire. Le cytoplasme des cellules néoplasiques est coloré en 
gris bleuté, rarement en rose, dans toute son étendue. Malgré l’examen 
minutieux de nombreuses préparations, nous n’avons jamais observé 
de division morphologique du cytoplasme des cellules néoplasiques 
en partie basophile et en partie acidophile. 


Cas 2. — Tumeur du grand épiploon, fixée au liquide de Bouin. 
Catégorie B. Diagnostic histologique : épithélioma glandulaire, proba- 
blement métastase d’un épithélioma wolfien de Vovaire. La plus 
grande partie du fragment examiné est constitué de tissu nécrotique ; 
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en quelques endroits seulement, on observe quelques formations 
glandulaires néoplasiques intactes. Le cytoplasme des cellules de 
celles-ci est coloré en bleu sur toute son étendue, sauf généralement 
au pdéle voisin de la lumiére des tubes, ot: existe le plus souvent 
une petite vésicule nettement limitée, colorée en rose. Aucune image 
de plastine-réaction n’y a été observée. 


2. Sarcomes 


i. Sarcome fibroblastique 


Tumeur du bras (catégorie A) fixée au Zenker-formol. 

Diagnostic histologique : sarcome fibroblastique. 

Au point de vue cytologique, le cytoplasme des cellules néopla- 
siques est tantot coloré en bleu pale dans toute son étendue, tan- 
tot composé de filaments colorés en bleu, anastomosés entre eux 
et laissant voir, dans les espaces laissés libres, du cytoplasme 
coloré en rose. Malgré des examens répétés, aucune structure 
cytoplasmique faisant songer a la plastine-réaction n’y a été 
observée. 


2. Neurofibrosarcome 


Dans un neurofibrosarcome (catégorie A) fixé au Zenker-for- 

mol, le cytoplasme des cellules néoplasiques est coloré en gris 
ou en rose dans toute son étendue. Aucune image de plastine- 
réaction n’y a été rencontrée. 


3. Myélome 


Cas 1. — Il s’agit d’une tumeur a point de départ tibial, ayant 
essaimé de multiples métastases (os du crane, sternum, poumons, etc.). 

Piéces d’autopsie fixées au Zenker-formol (tumeur osseuse et métas- 
tase pulmonaire). 

Diagnostic histologique : myélome. 

Au point de vue qui nous occupe, le cytoplasme des cellules néo- 
plasiques assez souvent rétracté, est coloré en rose dans toute son 


étendue ; aucune image certaine de plastine-réaction n’y a été 
observeée. 


Cas 2. — Ganglion sous-maxillaire (catégorie A), fixé au Zenker- 
formol. 


Diagnostic histologique : myélome. 
Dans la plupart des cellules néoplasiques, le cytoplasme est coloré 
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de maniére uniforme en bleu; quelques images en calotte ont été 
rencontrées. L’ensemble des images observées ne permet pas de 
conclure a l’existence de la plastine-réaction. 


4- Réticulo-endothéliome 


Ganglion cervical (catégorie B) fixé au liquide de Bouin. 

Diagnostic histologique: Réticulo-endothéliome. 

Des images nombkreuses et trés nettes de plastine-réaction ont 
été observées dans ce néoplasme. Dans presque toutes les cellu- 
les néoplasiques, le cytoplasme présente une partie colorée en 
rose (rarement en gris bleuté) et une partie colorée en bleu. Cette 
derni¢re (d’aspect filamenteux) présente diverses dispositions : 
formes périnucléaires complétes ou incomplétes (en bonnet), de 
forme et d’épaisseur trés variables (type de loin le plus souvent 
rencontré ici) ; formes paranucléaires en calotte du type habi- 
tuel ; formes de transition péri-paranucléaires ; formes « Rands- 
treifen incompleétes >». 


5. Granulome malin 


Cas 1, — Ganglion axillaire ; catégorie B ; Bouin, 

Diagnostic histologique : maladie de Hodgkin. 

Dans les cellules de Sternberg et les ébauches de celles-ci, le cyto- 
plasme est assez souvent coloré de facon uniforme (en rose, en gris- 
bleu, rarement en bleu) ; dans un nombre relativement grand de 
cellules, il présente deux parties nettement distinctes : une partie 
acidophile et une partie basophile. Cette derniére a généralement un 
aspect assez peu homogéne, plus ou moins filamenteux ; elle affecte 
des dispositions trés variées. Une forme fréquemment observée est 
la forme « Randstreifen » complete; a cdété de celle-ci, ont été 
observées la forme paranucléaire en calotte avec ou sans persistance 
de cytoplasme acidophile périphérique (fig. IV, 2 et 4), la forme 
périnucléaire (fig. IV, 1), des formes de transition péri-paranucléaire 
(fig. IV, 5). L’ensemble des images cytologiques observées permet de 
conclure a existence de la plastine-réaction dans les cellules étudiées 
ici. 

Remarquons en passant que nous avons pu observer dans le granu- 
lome malin qui nous occupe, quelques cellules géantes identiques a 
celles des follicules tuberculeux ; dans l'une d’entre elles, le cyto- 
plasme offrait une structure curieuse représentée par la fig. IV, 7. 


Cas 2. — Gangion axillaire fixé au liquide de Bouin ; catégorie B. 
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Diagnostic histologique : lymphogranulomatose maligne ; cellules 
de Sternberg extrémement nombreuses. 

Dans ces cellules et les ébauches de celles-ci, le cytoplasme est le 
plus souvent coloré de facon uniforme en rose, gris, gris-bleuté ou 
bleu foncé, rarement il présente une partie acidophile et une partie 


Fic. 4. — Granulome malin. Fix. : Bouin 


basophile distinctes. Dans ce dernier cas, celle-ci affecte le plus 
souvent la disposition paranucléaire en calotte du type habituel 
(fig. IV, 6), les calottes basophiles étant de largeur variable, parfois 
elles sont incomplétes ; une forme « Randstreifen » et une forme 
périnucléaire ont été observées. L’ensemble des images observées 
permet de conclure a l’existence de la plastine-réaction, celle-ci étant 
moins nette cependant que dans le cas précédent. 
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6. Leucémie aigue 


Divers organes d’un enfant mort de leucémie aigué ont été 
prélevés lors de lautopsie et fixés au Zenker-formol. Des images 
cytologiques intéressantes au point de vue qui nous occupe, ont 
été observées, aprés coloration au Giemsa, dans la rate, le rein, 
un ganglion. 

Les images histologiques observées dans ces trois organes sont 
les suivantes. Dans le fragment de rate examiné, le tissu spléni- 
que normal est remplacé presque enti¢érement par un amas de 
cellules groupées sans ordre, paraissant appartenir, pour la 
plupart, 4 la lignée myéloide ; on y rencontre des polynucléaires, 


Fic. 5, — Leucémie aigué (piéces d’autopsie). Fix. : Zenker-formol 


des myélocytes et un grand nombre de cellules indifférenciées. 
Dans le ganglion étudié, on observe des amas lymphoides dans 
lesquels existent quelques cellules indifférenciées et quelques 
myélocytes, ces amas étant séparés les uns des autres par un 
réticulum fortement hyperplasi¢. Enfin, dans le fragment de 
rein examiné, existe un volumineux infiltrat dont l’ensemble 
affecte en coupe une forme nettement triangulaire et dans lequel 
on rencontre un certain nombre de cellules indifférenciées sem- 
blables 4 celles observées dans la rate et dans le ganglion. 

Dans ces trois organes, le cytoplasme des cellules indifféren- 
ciées signalées présente, d’une facon presque constante, une 
partie colorée en rose et une partie colorée en bleu. La disposi- 
tion de cette derniére y est extrémement variable. Les principaux 
types observés sont les suivants: formes paranucléaires en 
calotte, de forme et de dimensions variables, sans persistance de 
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eytoplasme acidophile périphérique (fig. V, 1 et 3); formes 
paranucléaires en plateau (fig. V, 2); formes périnucléaires 
incompletes (fig. V, 6 et 7) ; forme de transition péri-paranucléai- 
res en anneau (ou autres: fig. V, 8) ; formes « Randstreifen » 
completes et incomplétes (fig. V, 4 et 5). Quelques-unes de ces. 
cellules ont un cytoplasme coloré en bleu dans toute son étendue. 

Dans le foie, on rencontre d’assez volumineux et nombreux 
amas de cellules d’infiltration dont le cytoplasme présente une 
teinte rose, bleu pale ou grise dans toute son étendue ; nous. 
n’y avons pas observé de division nette du cytoplasme en partie 
basophile et partie acidophile. 


B. CELLULES NON CANCEREUSES 
A. Cellules néoplasiques bénignes 


Quatre néoplasmes bénins ont été examinés : trois fibro-adé- 
nomes mammaires et un polype rectal. 


1. Fibro-adénomes. — Cas 1. — Tumeur de la glande mammaire ; 
catégorie A ; Zenker-formol, 

Diagnostic histologique : fibro-adénome trés scléreux avec fovers. 
de mastite chronique. 

Au point de vue cytologique, le cytoplasme des cellules épithéliales 
néoplasiques est coloré de facon uniforme en rose ou parfois en bleu 
trés pale; aucune division cytoplasmique certaine en partie baso- 
phile et partie acidophile n’a été observée. Dans un certain nombre 
de fibroblastes, la structure observée dans certaines cellules néopla- 
siques d’un sarcome fibroblastique (cf. supra) a été retrotveée , 
filaments cytoplasmiques colorés en bleu et anastomosés, laissant 
voir dans leurs interstices du cytoplasme coloré en rose. 


Cas 2. — Tumeur du sein ; catégorie A ; Zenker-formol. 

Diagnostic histologique : fibro-adénome. Dans les cellules épithé- 
liales de ce néoplasme qui présente une exubérance beaucoup plus 
grande que le précédent, on retrouve fréquemment une division du 
cytoplasme en partie acidophile et partie basophile. Cette derniére 
affecte toujours une disposition périnucléaire ; on y rencontre toutes 
sortes de variantes de ce type: formes périnucléaires complétes, de 
dimensions variables ; formes en bonnet, formes bipolaires, etc... Les 
iypes paranucléaires et « Randstreifen » n’ayant été rencontrés ni 
Yun ni l’autre de maniére certaine, on ne peut conclure a l’existence 
de la plastine-réaction dans le néoplasme étudié. Remarquons cepen- 
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dant que parfois le pole cytoplasmique voisin de la lumiére glandu- 
laire est coloré en bleu (disposition rappelant la forme en plateau). 


Cas 3. — Tumeur du sein fixée au liquide de Bouin ; catégorie B. 

Diagnostic histologique : fibro-adénome. 

Le cytoplasme des cellules épithéliales néoplasiques assez souvent 
rétracté, est coloré de facon uniforme en bleu pale. 


2. Polype rectal. — Tumeur rectale ; catégorie B ; liquide de Bouin. 

Diagnostic histologique : polype simple, pas de cancer. 

Le cytoplasme des cellules néoplasiques est coloré en rose dans 
toute son étendue, sauf au pole voisin de la lumiére glandulaire ot 
existe généralement un peu de substance poussiéreuse colorée en 
bleu, qui existe parfois en d’autres régions du cytoplasme, sans 
jamais affecter les dispositions caractéristiques de la plastine-réac- 
tion. 


B. Cellules non néoplasiques 


De nombreux tissus humains et animaux, normaux ou pré- 
sentant des lésions non néoplasiques, ont été examinés. Nous 
nous occuperons d’abord des types cellulaires dans lesquels ont 
été observées, aprés coloration au Giemsa, les images cytologi- 
ques les plus intéressantes au point de vue qui nous occupe. 

1) Plasmocytes. — L’examen des plasmocytes dans les prépa- 
rations convenablement colorées au Giemsa, fait immédiate- 
ment distinguer, dans le cytoplasme de immense majorité de 
ces cellules, deux régions bien distinctes : une partie acidophile 
et une partie basophile. L’étude des caractéres de cette derniére, 
trés importante au point de vue qui nous occupe, mérite de nous 
arréter quelque peu. 

La partie basophile du cytoplasme des plasmocytes est géné- 
ralement colorée en bleu-foncé, parfois elle est d’une couleur 
violette ou intermédiaire entre le bleu et le violet. Cette subs- 
tance est presque toujours homogéne et la ligne de démarcation 
entre partie basophile et partie acidophile du cytoplasme est alors 
nettement tracée ; exceptionnellement, elle présente un aspect 
« poussiéreux » et ses contours sont alors plus ou moins impré- 
cis. 

Dans la plupart des plasmocytes, elle affecte la forme signa- 
lée par Lipschiitz, d’une calotte dont les extrémités s’insérent a 
la membrane nucléaire. La largeur des calottes basophiles est 
certainement trés variable d’un plasmocyte a l'autre: on ren- 


es. 

» 
eS. 
UX 
ne 
us. 
tie 

e; 
TS. 
les 
jeu 
re 
la- 
int 
jus. 
du 
re ; 
tes 
de 
eS 
ni 
ice 


36 PAUL LIEGEOIS 


contre tous les intermédiaires entre le mince liseré basophile 
(fig. VI, 8) et la large calotte (fig. VI, 2). Il existe divers types 
de calotte basophile : tantot la partie centrale de celle-ci est 
plus large que les extrémités (fig. VI, 4) tant6ot, au contraire, les 
extrémités sont plus larges que la partie centrale (fig. VI, 2). On 


Fic. 6. — Plasmocytes. Fix. : Zenker-formol 
1 a 15: ganglion tuberculeux. 16 4 18: ganglion hyperplasique 


rencontre de temps a autre des calottes incomplétes, dont une 
extrémité seulement s’insére au noyau (fig. VI, 3), ou méme qui 
ne s’insére pas du tout a celui-ci (fig. VI, 4). Le bord externe 
de la calotte basophile se confond presque toujours avec le bord 
externe du plasmocyte ; nous avons pu cependant observer, 
Pune ou l’autre fois, la persistance d’un reste de cytoplasme 
acidophile en dehors de la calotte (fig. VI, 7 et 14). Dans certains 
plasmocytes, la substance cyto-plasmique basophile présente 


ip 
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Yaspect décrit par Lipschiitz, dans les cellules cancéreuses, sous 
le.nom de forme unipolaire (fig. VI, 9). La forme paranucléaire 
en plateau fut également quelques fois rencontrée. A cdté des 
formes paranucléaires, on rencontre (rarement, A vrai dire), des 
dispositions identiques 4 certaines de celles décrites par Lips- 
chiitz sous le nom de formes périnucléaires (fig. VI, 11). On peut 
observer aussi des formes en anneau adhérant a une partie seu- 
lement de la membrane nucléaire (fig. VI, 12) ; d’autres formes 
représentées par les fig. VI, 1 et 6 peuvent, tout comme le type 
précédent, étre considérées comme des formes de transition 
entre les types péri et paranucléaires. Dans les plasmocytes 
dont le noyau présente une position & peu prés centrale (rare- 
ment rencontrés, le cytoplasme est basophile dans toute son 
étendue (fig. VI, 5) ou bien, la partie basophile y affecte la dispo- 
sition « Randstreifen » (fig. VI, 10). Enfin, dans les plasmo- 
cytes binucléés, la disposition de la substance basophile cyto- 
plasmique est celle décrite par Lipschiitz dans les cellules cancé- 
reuses binucléées ; elle est liée a la position relative des deux 
noyaux, affectant la disposition représentée par la figure VI, 13, 
lorsque les noyaux sont éloignés lun de lautre, la disposition 
représentée par la figure VI, 18, lorsque les noyaux sont accolés. 

La couleur de la partie acidophile du cytoplasme des plasmo- 
cytes, aprés coloration au Giemsa, va du gris au rose-rouge. La 
forme, les dimensions de cette partie sont trés variables ; elles 
sont intimement liées a celles de la partie basophile. 

La description qui précéde a été faite, d’aprés ’examen des 
plasmocytes rencontrés dans un ganglion tuberculeux fixé au 
Zenker-formol, par nos soins, dans de bonnes conditions. Tous 
les plasmocytes représentés par les figures VI, 1 a 15, ont été 
observés dans ce méme ganglion. 

Les images cytologiques qui viennent d’étre décrites ont été 
retrouvées dans des plasmocytes observés dans de nombreuses 
lésions néoplasiques ou non, aprés fixation au Zenker-formol 
ou au liquide de Bouin. 

Remarquons que, dans les objets dont la fixation ou la colo- 
ration est défectueuse, la structure décrite ne peut étre observée, 


le cytoplasme des plasmocytes étant alors coloré en bleu de facon 
uniforme. 


2) Histiocytes. —. La description qui suit concerne des cellules 
histiocytaires rencontrées surtout dans des ganglions atteints 
@inflammation chronique (tuberculeuse ou autre). Ces cellules 
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sont de taille moyenne, généralement de celle des plasmocytes, 
Leur noyau est ovalaire ou réniforme ; il est en général placé 
excentriquement ; sa chromatine n/’affecte pas la disposition 
caractéristique observée toujours dans le noyau des plasmocytes, 
elle est constituée de deux ou trois petits nucléoles l'un ou l'autre 
batonnet ou filament et parfois de quelques petits blocs chroma- 
tiques appliqués contre la membrane nucléaire. 

Le cytoplasme de ces cellules présente, d’une facon presque 
constante, aprés coloration convenable au Giemsa, deux parties 
nettement distinctes, l'une colorée en rose, l'autre colorée en bleu. 


Fic. 7. — Histiocytes. Fix. : Zenker-formol 
1, 2, 3, 5, 6: ganglion hyperplasique. 4, 7, 8: ganglion tuberculeux 


La disposition de cette derniére est intéressante au point de vue 
qui nous occupe. Le plus souvent, elle affecte la forme d'une 
calotte dont les deux extrémités s’insérent aux poles les plus ¢loi- 
gnés Pun de lautre du noyau, le bord externe de la calotte se 
confondant avec le bord externe de la cellule (fig. VII, 1, 3, 4, 5). 
La largeur des calottes est variable d’une cellule a Vlautre 
(ef. fig. ). D’autre part, celles-ci sont tantot de méme largeur 
sur tout leur parcours, tantot plus minces ou plus larges a leur 
partie centrale. On en rencontre qui ne sont qu’ébauchées. A 
cété du type paranucléaire en calotte, on peut observer des for- 
mes « Randstreifen » complétes ou incomplétes (fig. VII, 2 et 6), 
des formes périnucléaires (fig. VII, 7 et 8) et enfin des disposi- 
tions pouvant étre considérées comme des figures de transition 
péri-paranucléaire. 

La description qui précéde est faite d’aprés examen des cellu- 
les décrites plus haut, rencontrées dans un ganglion axillaire 
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hyperplasique accompagnant un fibro-adénome mammaire et dans 
un ganglion tuberculeux ; ces deux piéces appartiennent 4 la caté- 
gorie A et ont été fixées au Zenker-formol. 


3) Cellules géantes et cellules épithéloides, de tissu de granula- 
tion tuberculeux. 

Nous avons étudié six lésions tuberculeuses classées comme 
suit : 

a) un ganglion tuberculeux, catégorie A — Zenker-formol ; 

b) trois ganglions tuberculeux, catégorie B — Bouin ; 

c) un ganglion tuberculeux, catégorie B — alcool-formol ; 

d) un rein tuberculeux, catégorie B — Bouin. 


Nous décrivons séparément les images cytologiques observées, 
aprés coloration au Giemsa, dans les cellules géantes et les cellu- 
les épithéloides. 

a) Cellules géantes. — Le cytoplasme de la plupart des cellules 
géantes est coloré de facon uniforme en rose ou en gris par le 
Giemsa. Dans quelques-unes de ces cellules, on observe la pré- 
sence, & la partie périphérique du cytoplasme, d’une bande de 
substance basophile unissant les noyaux les uns aux autres ou 
placée en dehors de ceux-ci, avec assez souvent persistance de 
cytoplasme acidophile périphérique ; parfois on observe dans la 
méme région, plusieurs bandes de cytoplasme basophile, pla- 
cées plus ou moins bout a bout. Certaines de ces images rappel- 
lent la forme « Randstreifen », mais Vensemble des images 
observées ne permet pas de conclure a l’existence de la plastine- 
réaction dans les cellules étudiées ici. 


b) Cellules épithéloides. — Parmi les cing lésions tuberculeuses 
fixces au liquide de Bouin ou au mélange alcool-formol et apparte- 
nant a la catégorie B, deux ne présentent pas d’intérét au point 
de vue qui nous occupe, le cytoplasme des cellules épithéloides y 
étant uniformément coloré en rose ou en_ gris-bleuté par le 
Giemsa. Dans les trois autres lésions, le cytoplasme de presque 
toutes les cellules épithéloides se comporte de la méme facon, 
mais quelques-unes de ces cellules présentent une division du 
cytoplasme en partie acidophile et en partie basophile. Les dispo- 
sitions empruntées par cette derniére sont les suivantes : formes 
perinucléaires complétes et en bonnet (fig. VIII, 1) ; formes para- 
nucléaires en calotte du type habituel ; formes rappelant les 
types de transition péri-paranucléaire (fig. VIII, 3) ; formes ana- 
logues au type « Randstreifen incomplet ». Dans quelques cel- 
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jules épithéloides binucléées, ont été observées les images décrites 
dans les cellules cancéreuses binucléées (fig. VIII, 2). 

Dans le ganglion tuberculeux fixé au Zenker-formol, nous 
n’avons pas observé de division bien nette du cytoplasme des 
cellules épithéloides en partie acidophile et en partie basophile. 


4) Cellules de la lignée myéloide. — Des images cytologiques 
fort intéressantes, au point de vue qui nous occupe, ont été ren- 
contrées dans certaines cellules de la lignée myéloide. Ces ima- 
ges, d’abord observées dans la rate de souris porteuses de cancer 
cutané du goudron, furent ensuite retrouvées dans la moelle 
rouge osseuse. 


a) Rate de souris badigeonnée au goudron ; fixation au Zenker- 


Fic. 8. — Cellules épithéloides. Fix. : Bouin 


formol. La structure splénique normale est ici complétement bou- 
leversée ; on ne voit qu’une nappe de cellules analogues 4 celles 
rencontrées dans la moelle rouge osseuse : mégacaryocytes, gobu- 
les blanes polynucléaires, myélocytes, cellules 4 noyau en cou- 
ronne, cellules mononuclées indifférenciées. (Cette métaplasie 
myéloide de la rate des souris badigeonnées au goudron a été 
étudiée 4 plusieurs reprises ; elle a été signalée pour la premi¢re 
fois par B. Lipschitz, pensons-nous). Le cytoplasme de ces cellu- 
les indifférenciées est parfois coloré de facon uniforme, en rose 
ou en bleu par le Giemsa, mais trés souvent est divisé en partie 
acidophile et en partie basophile. Cette derniére affecte des dispo- 
sitions trés variées pouvant étre classées de la maniére suivante : 
type paranucléaire en calotte, de forme et de dimensions varia- 
bles, sans persistance de cytoplasme acidophile périphérique ; 
type paranucléaire unipolaire ; type périnucléaire (assez rare) ; 
type de transition péri-paranucléaire (fig. IX, 1) ; type « Rands- 
treifen » complet ou incomplet (fig. IX, 6) ; dans certaines cellu- 
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les binucléées, la disposition du cytoplasme basophile est identi- 
que a celle décrite dans les cellules cancéreuses binucléées (fig. 
IX, 5) ; enfin, certaines dispositions du cytoplasme basophile 
observées ne rentrent dans aucune des catégories signalées et 
peuvent a la rigueur étre considérées comme des formes de tran- 
sition (fig. IX, 3 et 4). Le cytoplasme des mégacaryocytes est le 
plus souvent coloré de fagon uniforme en rose ou en bleu ; par- 
fois on y observe une bande de cytoplasme basophile disposée a 
la périphérie de la cellule, entourant du cytoplasme acidophile, 
rappelant alors la forme « Randstreifen >». 

Une autre rate de souris porteuse d’un cancer cutané du gou- 


3: 
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Fic, 9. — Cellules de la lignée myéloide. Fix. : Zenker-formol 


dron et présentant une métaplasie myéloide partielle, nous a 
permis d’observer la plupart des images cytologiques qui vien- 
nent d’étre citées, en moindre abondance cependant, aprés fixa- 
tion au Zenker-formol. 


b) Moelle rouge osseuse : Les observations qui viennent d’étre 
décrites nous ont conduits a étudier un grand nombre de moelles 
rouges osseuses de divers animaux (souris, rat cobaye, lapin). 
L’objet de choix, pour cette étude, est le gril costal de souris, fixé 
au Zenker-formol, puis enrobé et coupé sans décalcification préa- 
lables. Les cellules médullaires indifférenciées observées dans ce 
dernier objet, présentent fréquemment, aprés coloration au 
Giemsa, une division du cytoplasme en partie acidophile et en 
partie basophile. Les dispositions affectées par cette derniére 
sont variables. Ont été rencontrés les types suivants: formes 
paranucléaires en calotte, de largeur variable, du type habituel 
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(fig. IX, 8) ; forme paranucléaire en plateau ; formes périnu- 
cléaires (rares) ; formes de transition péri-paranucléaire (fig. IX, 
7, 9, 10), formes « Randstreifen » complétes et incomplétes. 

Le cytoplasme des mégacaryocytes présente les propriétés de 
coloration décrites plus haut dans ces mémes cellules. 

Dans la moelle rouge osseuse des épiphyses de divers animaux, 
examinée, une partie des images décrites a pu étre observée, mais 
trés rarement et de facon peu nette ; ce fait est sans doute di a 
Vaction de l’acide nitrique indispensable pour permettre la coupe 
de ces objets. Aprés action de ce dernier, le cytoplasme des cellu- 
les médullaires est presque toujours uniformément coloré en 
rouge. 

Enfin remarquons que l’examen de frottis de moelle rouge 
osseuse, fixés au Zenker-formol, puis colorés au Giemsa, ne nous 
a permis d’y observer jusqu’a présent, que quelques-unes des 
images cytologiques décrites plus haut et ce, de facon peu nette. 


5) Cellules diverses. — Pour finir, cette partie ayant trait a la 
description objective des images cytologiques observées, aprés 
coloration au Giemsa, nous signalerons quelques observations 
faites lors de ’examen de nombreux organes normaux humains et 
animaux (souris, rat, cobaye, lapin) fixés au Zenker-formol. 

Le cytoplasme de la plupart des cellules normales examinées, 
autres que celles dont il a été question auparavant, est coloré de 
maniére uniforme en rose. Citons : les cellules musculaires lisses 
et striées (y compris les cellules musculaires du myocarde), les 
cellules épithéliales de bronches, des canalicules biliaires, des 
tubes contournés du rein, de l’épididyme, du canal déférent, les 
cellules principales de la muqueuse gastrique, les cellules inters- 
titielles du testicule, les spermatocytes, les cellules du corps jaune 
ovarique, les cellules nerveuses de l’encéphale, les cellules conjonc- 
tives du stroma ovarique, les cellules corticales de la capsule sur- 
rénale, une partie des cellules épithéliales de la muqueuse de l’in- 
testin gréle, etc..., etc... 

Le cytoplasme de certaines des cellules normales examinées 
est coloré uniformément en bleu, par exemple : les cellules syn- 
cytiales du placenta, les cellules bordantes de la muqueuse gastri- 
que, les fibroblastes trés jeunes, les cellules endothéliales gan- 
glionnaires, certaines cellules glandulaires de la muqueuse intes- 
tinale, ete... 

Certaines cellules normales possédent un cytoplasme coloré 
en gris ou en gris-rosé par le Giemsa ; les cellules de Langerhaus 
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du pancréas, les cellules médullaires de la capsule surrénale, les 
cellules des anses de Henle et des tubes de Bellini du rein, etc... 
Dans un certain nombre de cellules enfin, fut observée une divi- 
sion du cytoplasme en partie acidophile et en partie basophile, 
sans que les dispositions affectées par cette derniére puissent 
faire conclure 4 Vexistence, dans ces cellules, de la plastine- 
réaction. 


a) Epithéliums malpighiens : La structure observée, aprés colo- 


ration au Giemsa, dans de nombreux épithéliums malpighiens 
normaux ou hyperplasiques (de la peau et de muqueuses malpi- 


Fic. 10. — Parenchyme hépatique. Fix. : Zenker-formol 


ghiennes) est celle décrite dans les bourgeons néoplasiques d’épi- 
théliomas spino-cellulaires : cytoplasme des cellules basales coloré 
en bleu de facon uniforme, cytoplasme des cellules superficielles 
{et éventuellement kératine) coloré en rose, cytoplasme des cellu- 
les intermédiaires coloré en une teinte intermédiaire de facon uni- 
forme ou présentant une partie acidophile et une partie basophile, 
celle-ci étant tantot placée a la périphérie de la cellule, tantot a 
disposition périnucléaire. Remarquons cependant, en passant, 
qu il existe une forme d’hyperplasie des épithéliums malpighiens 
dans laquelle le cytoplasme de toutes les cellules de ceux-ci est 
coloré uniformément en rose. 


b) Parenchyme hépatique : Les cellules du parenchyme hépa- 
tique offrent aprés coloration au Giemsa, 4 condition que la diffé- 
renciation ne soit que moyennement poussée, une structure assez 
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curieuse que nous n’avons rencontrée jusqu’é présent que dans 
ces cellules : le cytoplasme de celles-ci est constitué de petits 
anneaux colorés en bleu ou en violet, de taille 4 peu prés_ inva- 
riable, accolés les uns aux autres, chacun de ceux-ci entourant 
du cytoplasme acidophile (fig. X). 


c) Acini pancréatiques : Le cytoplasme des cellules des acini 


Fig. 11. — Acini pancréatiques. Fix. : Zenker-formol 


Fic. 12. — Cellule nerveuse (cf. texte). Fix. : Zenker-formol 
Tous les dessins ont été exécutés & la chambre claire. Grossissement: * 1.125 


glandulaires du pancréas est coloré par le Giemsa, de la maniére 
suivante : environ la moitié externe du cytoplasme (dans laquelle 
se trouve le noyau) est colorée en bleu, le reste du cytoplasme 
(environ la moitié interne) est granuleux et coloré en rouge 
(fig. XI). (La partie basophile du cytoplasme contient parfois des 
corpuscules non colorés sur lesquels nous n’insisterons pas ici). 


d) Spermatogonies : Le cytoplasme des spermatogonies pré- 
sente parfois une partie acidophile et une partie basophile. Dans 
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ce cas, On observe au voisinage du noyau (souvent en mitose) 
une région colorée en rose pale (archoplasme ?) autour de laquelle 
existe une bande de cytoplasme basophile affectant la disposition 
en calotte ou « Randstreifen » ou de transition péri-paranu- 
cléaire. L’ensemble des images observées ne permet cependant 
pas de conclure avec certitude 4 existence de la plastine-réaction 
dans les spermatogonies. 


e) Dans les cellules nerveuses du plexus de Meisner et d’Auer- 
bach de lintestin du foetus de cobaye, nous avons pu_ observer 
existence de belles calottes basophiles (fig. XII). 

Enfin, signalons pour finir ce paragraphe que dans certains 
fibroblastes, on observe des filaments cytoplasmiques colorés en 
bleu, laissant voir entre eux du cytoplasme coloré en rose. 

Les résultats ebtenus par la coloration au May-Griinwald sont 
a peu prés identiques a ceux obtenus par la coloration au Giemsa. 

La méthode « érythrosine-orange-bleu de toluidine, tout en 
permettant de mettre en évidence, dans certains cas, les images 
eytologiques étudiées ici, notamment dans les plasmocytes, les 
cellules indifférenciées de la lignée myéloide, mettent beaucoup 
moins bien en évidence ces images dans la cellule cancéreuse. 


Ill. INTERPRETATION 


Dans cette partie, nous exposerons linterprétation que nous 
croyons pouvoir donner des images cytologiques observées. 

Commencons par les cellules cancéreuses. Nous pouvons en 
dire que, dans ensemble, nos observations ne font que confirmer 
les observations faites par Lipschiitz dans les néoplasmes malins. 
Sans doute celui-ci a décrit des images de plastine-réaction 
observées par lui dans des épithéliomas du gros intestin et de 
rovaire, que nous n’avons pas retrouvées dans des épithéliomas 
de méme origine. Mais ces images y ont été observées par l’auteur 
dune facon fort inconstante et de plus (comme on pourra s’en 
convaincre par l’examen des publications détaillées de celui-ci), 
ecs images sont moins nettes que celles observées dans d’autres 
types de cancer (dans l’épithélioma mammaire par exemple). 

Le liquide de Bouin nous parait, dans l'ensemble convenir 
moins bien que le Zenker-formol (vraisemblablement A cause de 
sa trop grande acidité), 4 la mise en évidence de la plastine-réac- 
tion, mais en permet cependant I’étude. 
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A propos de la_ plastine-réaction observée dans les cellules- 
cancéreuses, nous ferons cependant une remarque : nos observa- 
tions, tout comme celles de Lipschiitz, nous font croire que lexis- 
tence d’un cycle de la plastine-réaction au sein de la cellule can- 
céreuse est tout a fait hypothétique. 

Nous pouvons affirmer avoir observé la plastine-réaction dans 
le granulome malin et certains organes de leucémique. La mala- 
die de Hodgkin et la leucémie présentent certes plus d’une analo- 
gie avec les cancers, de sorte que les observations que nous y 
avons faites, ne peuvent, a elles seules, infirmer les conclusions 
de Lipschitz. 

Passons aux cellules non cancéreuses. 

Les images observées dans des cellules néoplasiques bénignes 
(dans un petit nombre de cas, il est vrai) ne nous ont pas permis 
de conclure a l’existence certaine dans celles-ci de la_plastine- 
réaction. 

Les images cytologiques observées dans les cellules non néo- 
plasiques nous font croire que la plastine-réaction n’est nulle- 
ment spécifique de la cellule cancéreuse. 

Commentons les observations faites dans les plasmocytes 
(ef. supra) en les confrontant avec les arguments sur lesquels se 
base Lipschiitz pour affirmer que la structure observée dans les 
plasmocytes et la plastine-réaction relévent de processus tout 
différents (cf. supra). 


1° Nous ne croyons pas a lexistence d’une différence nette de 
labilité entre la plastine-réaction et le cytoplasme basophile des 
plasmocytes. La grande labilité de la plastine-réaction, bien sou- 
vent affirmée par l’auteur, n’est qu’une hypothése servant a expli- 
que rie fait qu’on ne trouve ce caractére que péniblement ou méme 
pas du tout dans un certain nombre de cancers. Nous avons pu 
retrouver la plastine-réaction dans certains cancers particuliére- 
ment favorables a son étude, laissant a désirer au point de vue 
de la fixation ; nous avons méme observée dans des piéces d’au- 
topsie (cas de leucémie aigué). Lipschiitz signale dans une de ses 
premicres publications, avoir retrouvé des images trés nettes de 
plastine-réaction dans un sarcome a cellules rondes prélevé sur 
le cadavre. D’autre part, la disposition du cytoplasme_basophile 
décrite dans les plasmocytes ne s’observe pas dans les piéces dont 
Ja fixation laisse trop a désirer. 


2° En ce qui concerne les « corps chromophobes », si l’on 
admet la spécificité de ceux-ci, on ne peut, & notre avis, pour ce 
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motif, conclure a la spécificité de la plastine-réaction : la spécifi- 
cité du contenu n’implique pas la spécificité du contenant. 


3° Il est indubitable que les dimensions de la substance cyto- 
plasmique basophile des plasmocytes sont variables (comme le 
signalait d’ailleurs Scherber). Nous avons, d’autre part, pu 
observer (rarement, il est vrai) des plasmocytes dont la substance 
cytoplasmique basophile possédait des limites imprécises. 


4° Nous avons rencontré dans un certain nombre de plasmocy- 
tes, a cOté des calottes basophiles (qui sont de loin les formes les 
plus souvent observées) des formes périnucléaires, des formes de 
transition péri-paranucléaire, des formes « Randstreifen ». Les 
variétés observées sont méme plus nombreuses que celles décri- 
tes par Lipschiitz dans certains types de cancers que celui-ci 
considérait comme porteurs de plastine-réaction. 


5° La constance des caractéres cytoplasmiques décrits dans le 
plasmocyte et l’inconstance de la plastine-réaction dans la cellule 
cancéreuse, la différence de structure nucléaire de ces deux types 
de cellules, la présence de la plastine-réaction dans des cellules 
sarcomateuses en fuseau dont la forme n’a rien de commun avec 
celle des plasmocytes, nous paraissent constituer des arguments 
sans valeur au point de vue qui nous occupe. 


6° Enfin, la persistance d’une bande de cytoplasme acidophile 
périphérique observée dans certains types paranucléaires en 
calotte de plastine réaction a pu étre retrouvée de facon certaine 
(trés rarement il est vrai) dans les plasmocytes. Cette différence 
ne pourrait d’ailleurs, a elle seule, faire admettre lexistence d’une 
différence fondamentale entre cytoplasme basophile des plasmo- 
cytes et plastine-réaction. 


Nous sommes done convaincus d’avoir observé dans les_plas- 
mocytes les images cytoplasmiques dont l’ensemble a recu le nom 
de plastine-réaction. Nous pouvons en dire autant des cellules 
histiocytaires décrites plus haut, des cellules indifférenciées de la 
lignée myéloide (et méme, mais de maniére moins affirmative des 
cellules épithéloides du tissu de granulation tuberculeux), quoi- 
que la persistance d’une bande de cytoplasme acidophile périphé- 
rique dans le type paranucléaire en calotte n’y ait pas été rencon- 
tré (cf. 6"). Nous tenons a rappeler ici que ces images ont été 
observées apres application rigoureuse de la technique préconisée 
par Lipschitz pour la mise en évidence de la plastine-réaction, 
avec une exception pour les cellules épithéloides pour lesquelles 


| 

es- 
cis- 
ins 
ons. 
nes 
nis 
ne- 
éo- 
lle- 
tes 

se 
les 
de 
les 
me 
pu 
re- 
ue 
ses 
de 
ur 
ile 
on 
ce 


48 PAUL LIEGEOIS 


les images en question n’ont été observées qu’aprés fixation au 
liquide de Bouin. 


Il n’y a done, a notre avis, pas de raison sérieuse, de considé- 
rer la plastine-réaction comme une substance distincte d’un cyto- 
plasme basophile banal, néoformée dans la cellule cancéreuse. De 
l'ensemble des observations faites, se dégage cependant l’impres- 
sion qu’il existe des différences morphologiques entre la substance 
cytoplasmique colorée en bleu par le Giemsa, présente dans cer- 
taines cellules cancéreuses, et celle présente dans certaines cel- 
lules non cancéreuses. I] nous est impossible de formuler ces 
différences ; il semble que certaines des dispositions observées 
dans la cellule cancéreuse méritent le qualificatif de « mons- 
trueux ». Mais en tout cas, les critéres donnés par Lipschiitz pour 
distinguer la plastine-réaction d’un cytoplasme basophile banal 
ne sont pas exacts. Ces différences (si différences il y a) ne_per- 
mettent pas de considérer la plastine-réaction comme une for- 
mation essentiellement distincte du cytoplasme basophile banal ; 
elles ne nous paraissent pas étre autre chose qu’une manifesta- 
tion du caractére anarchique de la cellule cancéreuse au méme 
titre que les montruosités nucléaires, mitochondriales ou autres. 
Les études de Lipschiitz ont, a notre avis, le mérite d’attirer l’at- 
tention sur un caractére cytologique négligé jusqu’a présent et 
qui parait pouvoir constituer un appoint utile pour le diagnostic 
histologique. I] n’est pas douteux en effet qu’il existe, au point de 
vue qui nous occupe, des différences importantes entre certains 
tissus normaux et les cancers de ceux-ci (entre une glande mam- 
maire normale et un épithélioma de celle-ci par exemple) ou entre 
telle et telle lésion. 

L’étude systématique des tissus normaux et lésés (dans le meil- 
leur état de conservation possible), aprés coloration au Giemsa, 
nous parait devoir donner des résultats intéressants. 

Cependant, il y aurait grand avantage 4 posséder une méthode 
de coloration mettant bien en évidence les deux régions du cyto- 
plasme, moins difficilement et de mani¢re plus fidéle que la 
méthode de Giemsa. 


CONCLUSIONS 


1° Nous avons retrouvé les images décrites par Lipschiitz, sous 
le nom de plastine-réaction, dans bon nombre de néoplasmes 
malins. Les observations cytologiques faites dans les cancers de 
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méme type que ceux étudiés par l’auteur précité, confirment entié- 
rement les descriptions faites par celui-ci. 

2° La plastine-réaction a été observée dans des lésions voisines 
des lésions cancéreuses, mais généralement non classées parmi 
celles-ci (granulome malin, leucémie aigué). 

3° Nous avons retrouvé la plastine-réaction (avec tous les carac- 
teres qui distinguent, d’aprés Lipschiitz, celle-ci d’un cytoplasme 
basophile banal) dans des cellules non néoplasiques (plasmocytes, 
histiocytes, cellules indifférenciées de la lignée myéloide et trés 
probablement cellules épithélioides). Ce caractére n’est done 
nullement spécifique de la cellule cancéreuse. 

4° L’ensemble des observations faites nous permet d’affirmer 
qu'il n’y a pas lieu de faire de distinction essentielle entre cyto- 
plasme basophile et plastine-réaction (quelle que soit la rigueur 
avec laquelle on serre la définition de celle-ci). 

5° L’étude systématique de la colorabilité des divers cytoplas- 
mes par le Giemsa nous parait devoir donner des résultats inté- 
ressants au point de vue du diagnostic histologique. 


Le présent travail a été exécuté a linitiative et sous la direction 
du Professeur Maisin que nous tenons a remercier de tout coeur 
du dévouement qu’il nous a témoigné. 

Nous tenons également 4 remercier le Docteur Picard des encou- 
ragements et de toutes les attentions qu’il nous a prodigués, au 
cours de l’élaboration de ce travail. 
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Solution biologique du probleme du Cancer 


PAR 


C. ENGELBRETH (Copenhague) 


(Présenté par M. Borrel) 


Malgré le travail énorme effectué dans le monde entier au cours 
de la derniére génération en vue de résoudre le probléme du 
cancer, nous ne sommes pas encore arrivés a pénétrer entiére- 
ment la question. Nous ignorons toujours quelles sont les causes 
premiéres du cancer. 

Mais le probléme du cancer n’est peut-étre pas en somme si 
compliqué qu’on veut bien le croire. Il ne manque apparemment 
que le fil conducteur qui puisse mener a la conclusion de toutes 
les recherches. Nous allons faire ci-aprés exposé d’une solution 
théorique dans ce sens. 


* 


La cellule cancéreuse est un descendant direct de la cellule 
organique normale. C’est pourquoi la cellule cancéreuse ne peut 
se transplanter que chez des animaux de la méme espéce ou de 
la méme race. La transplantation du cancer, mise en vogue par 
C.-O. Jensen, ne prouve d’ailleurs rien d’autre que cette descen- 
dance, déterminée depuis longtemps par lanatomie pathologique. 
Mais la cellule cancéreuse a également d’autres propriétés spécia- 
les: 1) forme atypique, et nombre des chromosomes différent 
dans le cancer des souris en diminution de 40 a environ 34 (Alb. 
Fischer) ; 2) augmentation extraordinaire de la capacité de 
ia cellule cancéreuse a absorber de l’énergie par la décompo- 
sition du glucose en acide lactique (O. Warburg) et 3) malignité, 
cest-a-dire action toxique et faculté de détruire ou d’absorber 
d’autres cellules par le moyen des ferments protéolytiques. 

La cellule cancéreuse n’est pas une cellule dégénérée, mais une 
cellule trés active, avee des déterminants héréditaires différents 
et d’autres propriétés nouvelles qui se transmettent invariable- 
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ment & travers d’innombrables générations de cellules. La cellule 
cancéreuse est une mutation (Schinz. Bauer). 

Il faut chercher la solution du probléme du cancer dans les 
causes de cette mutation, non pas dans une série de causes variées 
ou incompatibles, mais dans une cause biologique universelle, 
commune a toutes les formes du cancer et correspondant a la dis- 
tribution universelle du cancer. 


I. La cellule cancéreuse, cellule batarde 


Dans la croissance, les cellules normales forment un ensemble; 
la cellule cancéreuse, par contre, se comporte dans les cultures 
tissulaires comme un organisme unicellulaire (Alb. Fischer). Si 
lon part du point de vue que la cellule cancéreuse est une unité 
provenant d’une mutation, il nous faut déterminer cette derniére 
comme une mutation-chromosome pour la raison que le chiffre 
chromosome de la cellule cancéreuse différe de celui de la cellule- 
mére correspondante. 

Nous connaissons ce phénoméne de la _batardisation ; il nous 
méne aux théories du cancer qui ont cherché a déterminer la 
provenance de la cellule cancéreuse et sa croissance infinie comme 
le résultat d’une fécondation. 

Nous connaissons également en partie la mécanique de la 
fécondation, mais son caractére profond est absolument énigma- 
tique dans sa relation intime avec le phénoméne que nous appe- 
lons « vie ». Chez les étres vivants, on constate la lutte conti- 
iiuelle pour l’existence, aussi bien contre les dangers extérieurs 
que contre les dangers intérieurs (les maladies). Le plus grand 
danger qui menace la VIE, c’est la mort inévitable de lorga- 
nisme, et la vie sauve son existence et sa continuité par le 
phénomeéne que nous appelons la reproduction. L’action de la 
fécondation n’est done pas un phénoméne propre au « maintien 
de l’espéce » ; au dela de l’individu, c’est linstinct de la conser- 
vation, l’élément de protection le plus important que posséde la 
vie. C’est la défense de la vie contre la mort et, par 1a, la base 
fondamentale de la vie, le centre autour duquel tout gravite. Il a 
ne se reproduisent pas par fécondation et qu’ils ne périssent point; 
mais c’est impossible d’en faire la preuve et c’est également un 
fait invraisemblable. Au contraire, certaines circonstances, dans 
des cas de maladies infectieuses, comme par exemple la durée de 
la période d’incubation et celle de la maladie qui suivent souvent 
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un cours parfaitement déterminable, ne semblent pas indiquer 
que la reproduction se fasse par simple division, comme on I’a cru 
jusqu’a présent. Chez d’autres organes unicellulaires (les proto- 
zoides), la division simple n’est qu’une forme de croissance, mais 
il ya toujours un phénoméne de fécondation a la base de la 
continuation de la vie. C’est une loi biologique. Voila pourquoi, 
si l'on considére la cellule cancéreuse comme un organisme uni- 
cellulaire, il est done juste, d’un point de vue biologique, de recher- 
cher le phénoméne de la fécondation comme la cause, d’une part, 
de la provenance de la mutation et, d’autre part, de la division et 
de la croissance infinie de la cellule cancéreuse. 

On ne peut éliminer cette loi biologique en partant des expé- 
riences acquises par les cultures tissulaires ot l’on obtient la divi- 
sion et la croissance des cellules en série infinie, sans phénoméne 
de fécondation. I] faut supposer que !a croissance embryonnaire, 
apres la fécondation, comme toutes les fonctions végétatives géné- 
rales est mise en ceuvre et réglée au moyen des hormons, par voie 
endocrine. Et lorsque, pour obtenir dans les cultures tissulaires 
une division infinie des cellules, il est nécessaire de leur ajouter 
du sue embryonnaire (Carrel), on leur ajoute justement les hor- 
mons de croissance (trephones) que l’on suppose apparaitre aprés 
la fécondation. Les cultures cellulaires sont la confirmation de 
la loi biologique. Si la cellule cancéreuse est née par fécondation, 
si elle est une sorte d’ « embryon », elle doit avoir en elle-méme 
les hormons qui déterminent sa division continuelle. I] a été cons- 
taté que tel est le cas. En effet, il n’est pas nécessaire d’ajouter du 
suc embryonnaire aux cultures de cellules cancéreuses. Leur 
croissance s’opére sans cela et on trouve dans ce fait la confirma- 
tion que la cellule cancéreuse est une cellule due a une féconda- 
ition. Mais le procédé de la fécondation a également sa pathologie. 
Et si la cellule cancéreuse est due & une fécondation, il doit 
nécessairement s’agir ici d’une fécondation pathologique. 

Cette idée s’est présentée a lesprit de différents auteurs. John 
Simon (1878), déja, émit une théorie suivant laquelle la cellule 
cancéreuse proviendrait de la copulation de la cellule normale 
avec un ferment contagieux. Recklinghausen pensait que la fécon- 
dation était due a un facteur infectieux et W. Miiller compare le 
virus fécondateur a un spermatoide. Klebs cherchait |’élément 
fécondateur dans les leucocytes, tandis que Schleich considérait 
la provenance de la cellule cancéreuse comme le résultat de la 
reproduction de cellules tissulaires pathologiquement déformées. 
Bashford est & peu prés du méme avis et prétend que l’on peut 
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expliquer les caractéristiques de toutes les tumeurs malignes en 
partant du point de vue de la conjugaison cellulaire. 

Il est done évident qu’un tel phénoméne de fécondation ne peut 
étre attribué a des cellules d'un méme organisme. D’une part, 
lunion de deux cellules asexuelles provenant d’un méme orga- 
nisme ne peut étre assimilée 4 une fécondation et, d’autre part, 
il n’y a pas lieu de présumer qu’une cellule qui en proviendrait, 
comportat un nombre de chromosomes différent, non plus qu’une 
biologie spéciale ni la malignité de la cellule cancéreuse. En effet, 
ce qui caractérise la cellule cancéreuse, ce n’est pas sa croissance 
proprement dite, mais sa croissance maligne. La cellule cancé- 
reuse n’est pas seulement une cellule organique modifiée « anar- 
chique », mais elle se comporte absolument comme un parasite. 
Ceci apparait clairement dans le fait que ’organisme cherche a 
réagir contre la pénétration du cancer en élevant une « bar- 
riére », de la méme facon qu’il le fait en face d’une injection. 
Nous pouvons donc en conclure que le phénoméne de la féconda- 
tion qui pourrait étre la cause de la transformation dune cellule 
normale en cellule cancéreuse, doit étre attribué a un noyau 
étranger a Vorganisme. 

Ceci concorde avec le fait que le nombre des chromosomes du 
noyau de la cellule cancéreuse différe de celui de la cellule nor- 
male ; il doit s’agir, comme on I’a déja dit, d’une sorte de batar- 
disation. La cellule cancéreuse est une cellule bdtarde. 

Mais comment expliquer qu’une fécondation pathologique de 
ce genre avec un noyau étranger a l’espéce puisse avoir lieu ? 
Nous le comprenons en partant du phénoméne que l’on appelle 


LA FECONDATION HETEROGENE 


Par fécondation hétérogéne, on n’entend pas une fécondation 
entre des espéces voisines les unes des autres, mais entre des 
ceufs et le sperme d’individus 4 descendance éloignée et qui appar- 
tiennent méme a des classes tout a fait différentes. Il a été effectué 
des essais de ce genre, notamment par J. Loeb, Giard, Godlewsky, 
Kupelwieser et d’autres. Ils ont employé 4 ces essais des ceufs 


d’oursins (echinus) et le sperme d’étoiles de mer, d’anémones de 
mer, de moules, d’arénicoles, chez lesquels la fécondation se fait 
dans la mer. 

Les recherches de Loeb prouvérent qu’il était nécessaire, pour 
que la fécondation puisse s’effectuer entre les ceufs de l’échinus 
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et ces spermes étrangers, de modifier le milieu, eau de mer, 
en lui ajoutant une quantité minime de NaOH ; il était également 
important que les spermes fussent trés nombreux (Kupelwieser). 
On constata en outre qu’il s’agissait d’une fécondation véritable, 
par union des noyaux cellulaires (Godlewsky). Le résultat de cette 
fécondation pathologique étrangére a lespéce fut que la progé- 
niture ressembla 4 l’organisme de la mére. Il se forma des larves 
d’échinus (pluteus), mais chez lesquelles l’évolution était beau- 
coup plus lente que de normale et méme parfois, s’arrétait au 
stade blastula ou gastrula. Les larves développées étaient débiles 
ou maladives, vivaient une période trés courte et leur nombre- 
chromosome était inférieur 4 la normale, 16,8 contre 18 qui est 
la régle (Kupelwieser). 

Si done, en partant des résultats de la fécondation hétérogéne, 
on se représente les conséquences de la copulation d’une cellule 
épithéliale avec un noyau étranger (ou un sperme), on obtient 
une progéniture du type de la cellule-mére, une série de nouvelles 
cellules épithéliales, mais d’une forme atypique avec un nombre 
de chromosome moins élevé, une durée de vie plus courte et une 
tendance 4 une division continuelle infinie ; par conséquent, nous 
constatons justement les particularités qui caractérisent la cel- 
Jule cancéreuse. On trouve 1a la base de la supposition suivant 
laquelle la cellule cancéreuse serait une cellule batarde, née d’une 
fécondation pathologique ou hétérogéne avec un noyau ou un 
sperme étranger a Vespéce. 

On objectera peut-étre que l’on ne peut partir de conclusions 
concernant des animaux de mer inférieurs en les appliquant aux 
vertébrés ou aux hommes. Mais on trouve également le cancer 
chez les animaux inférieurs (huitres). Et la fécondation hétéro- 
gene semble apporter une explication vraisemblable 4 la présence 
de certaines tumeurs chez les hommes, tout spécialement lors- 
qu'il s’agit des teratomes ovariens. Ceux-ci renferment différen- 
tes parties d’organes et peuvent étre considérés comme des 
embryons incomplétement développés. On reconnait unanime- 
ment que ces tumeurs sont nées d’un ovule de l’ovaire et certains 
sont d’avis que cette évolution défectueuse provient de parthéno- 
genése. En se référant a ce que nous venons de dire sur la fécon- 
dation hétérogéne de l’echinus, il parait clair que les teratomes 
ovariens puissent étre le résultat d’une fécondation hétérogéne 
avec un sperme étranger ; et, étant donné que ces teratomes sont 
parfois le point de départ d’une formation cancéreuse, nous 
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avons une base plausible 4 la provenance de la cellule cancéreuse 
par suite de fécondation hétérogéne. 

On pourrait alléguer ensuite la distance qui sépare les ceufs et 
les spermes comme par exemple entre les cellules épithéliales et 
les spermes. Mais les ceufs et les spermes ne seraient-ils pas tous 
deux des cellules épithéliales transformées ? Dans la combinaison 
de la cellule épithéliale et du sperme, il s’agit essentiellement de 
la force que le sperme a de chercher le noyau, de sa « viru- 
lence » et de la force de résistance de |’épithélium. Si cette der- 
niére est diminuée par une inflammation chronique, par une 
irritation, par des poisons chimiques et s’il y a, simultanément, 
une prolifération pathologique de la mitose, sa force de résistance 
est ainsi affaiblie et un ou plusieurs noyaux épithéliaux peuvent 
étre occupés par des spermes étrangers virulents ; il peut se pro- 
duire une fécondation pathologique avec formation de cellules 
batardes ayant la forme extérieure de la cellule épithéliale-mére, 
mais avec un nombre de chromosomes diminué et des détermi- 
nants héréditaires différents qui s’expriment dans la malignité de 
la cellule nouvellement formée. 

Mais comment expliquer la présence de ces spermes étrangers ? 

Nous en arrivons a 


Il. L’origine parasitaire du cancer 


Avec beaucoup d’énergie, Borrel a soutenu la théorie parasi- 
taire du cancer. Il a prouvé l’existence d’une relation toujours 
renouvelée entre le cancer et certains endoparasites, vers intes- 
linaux et acariens trouvés dans les stades jeunes des tumeurs 
cancéreuses. Borrel n’est pas d’avis qu’il faut attribuer la provo- 
cation du cancer au parasite lui-méme, mais au « virus » qui 
s’attache au parasite. 

C’est notamment la découverte de Fibiger qui nous est utile 
ici. Fibiger est le premier qui ait provoqué le cancer expérimenta- 
lement chez les rats avec un petit némathelminthe parasite, le 
« spiroptera neoplastica ». Lorsque les rats dévorent des blattes 
des Indes orientales chez lesquelles ce ver est enkysté dans la 
musculature, le ver est libéré dans l’estomac du rat ot il provoque 
une violente irritation avec prolifération de l’épithélium. Le can- 
cer apparait ensuite dans plus de 50 % des cas. 

Fibiger n’était pas d’avis que c’était au ver lui-méme qu'il 
fallait attribuer le cancer, mais que celui-ci était le résultat de 
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‘action toxique du ver et de irritation inflammatoire qu’il pro- 


voque. Ce spiroptera a ceci de particulier qu’il acquiert ses orga- 
nes sexuels dans l’estomac du rat et qu’avec l’énorme faculté de 
reproduction qui caractérise les endoparasites, il répand ses sper- 


‘mes abondants dans l’épithélium ot: irritation provoque en 


méme temps une forte division des cellules. Nous avons 1a le 
groupement indiqué plus haut, les cellules épithéliales en divi- 
sion, avec des noyaux mal protégés et des spermes étrangers 
virulents ; une fécondation pathologique hétérogéne peut donc 
se produire et conduire a la formation de cellules batardes étran- 
geres parasitaires, c’est-a-dire de cellules cancéreuses. 

La preuve de la descendance endoparasitaire de la cellule can- 
céreuse ressort de la concordance biologique qu’on peut prouver 
entre le parasite et la cellule cancéreuse, en s’appuyant sur la 
coincidence fréquente de la présence des endoparasites et du 
cancer. 

La proche parenté qui lie l’endoparasite et la cellule cancé- 
reuse porte notamment sur trois points: 1) Les endoparasites 
vivent dans un milieu, le suc gastrique ott il se trouve trés peu 
doxygéne: en conséquence, l’endoparasite puise son énergie dans 
la décomposition du glucose en acide lactique. La cellule cancé- 
reuse fait de méme. Contrairement aux cellules normales, elle 
continue l’absorption d’énergie par décomposition du glucose en 
acide lactique méme lorsqu’il se trouve de loxygéne. 2) L’endo- 
parasite n’a pas de canal intestinal. Il absorbe sa nourriture par 
osmose, a travers sa pellicule extérieure et il extrait les ferments 
nécessaires 4 sa nutrition. La cellule cancéreuse fait de méme. 
Par des ferments protéolytiques, elle arrive 4 dissoudre la _pro- 
téine des autres cellules. 3) Les endoparasites précipitent des 
toxines qui provoquent l’anémie et l’amaigrissement. La cellule 
cancéreuse provoque une intoxication qui trouve son expression 
dans la cachexie cancéreuse. 

On constate done qu’il existe une conformité physiologique 
étroite entre l’endoparasite et la cellule cancéreuse. On voit la 
parenté qui existe entre eux. Ils sont fréres ou demi-fréres du 
méme pére, par les spermes de Vendoparasite. Ce sont eux qui 
transmettent a la cellule épithéliale la forme d’assimilation de 
lendoparasite et font d’elle une cellule batarde pathologique, une 
cellule cancéreuse 4 la croissance maligne. La cellule cancéreuse 
doit done étre considérée comme cellule batarde parasitaire. 

Cette théorie est renforeée par les essais de Fibiger, et aussi 
parce qu’elle explique certains résultats de Fibiger qui, sinon, 
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pourraient paraitre curieux ou méme incompr¢hensibles, en par- 


tant de la théorie irritative. 

Fibiger trouva que la présence du cancer n’était pas proportion- 
nelle 4 importance de lirritation et 4 sa durée, ou au degré de 
Vinflammation ou de la croissance hyperplasique de I’épithélium. 
On peut voir le cancer apparaitre alors qu’il n’y a qu’une minime 
modification pathologique de la muqueuse ou méme parfois point 
du tout, et on peut le voir apparaitre pluricentrique. Chez une 
série de rongeurs, on a pu, avec le méme spiroptera provoquer la 
méme forte irritation et hyperplasie, sans pourtant voir apparai- 
tre le cancer. Chez les souris domestiques et chez les souris syl- 
vicoles, le cancer n’apparut dans aucun cas, méme avec les plus 
fortes irritation et inflammation de la muqueuse. 

Tout ceci prouve bien l’action toxique du parasite ; lirritation 
n’est done pas la cause essentielle, mais une cause secondaire, 
comme c’est le cas dans la formation de cellules batardes para- 
sites. Ainsi que s’exprime Fibiger : « Le cancer est un phéno- 
méne particulier, en raison de la croissance hyperplastique de 
V’épithélium. » Le cancer a done une certaine spécificité qui 
apparait particuli¢rement dans la rencontre spiroptera-épithé- 
lium du rat. 

Pour comprendre ce phénoméne, il faut considérer que le 
parasite et ’hote qu’il se choisit sont étroitement liés. Chaque 
parasite ¢tablit demeure chez une espéce déterminée et c’est 
seulement logé sur cet hote qu’il peut parfaire son évolution. 
Le parasite vit de la protéine de son hote qu’il absorbe par 
osmose. I] existe, entre le parasite et son hdte, une parenté de 
protéine qui conditionne peut-étre la fécondation hétérogéne 
entre leurs cellules. Ceci explique la spécificité du cancer éclai- 
rée par Fibiger. Le cancer se rattache aux parasites naturels de 
Vorganisme de Vhéte et seulement a eux. En partant de cette 
théorie, on comprend également que le cancer ait pu apparaitre 
chez le rat, indépendamment du degré de V’irritation et qu'il 
puisse apparaitre pluricentrique, c’est-a-dire que plusieurs cellu- 
les épithéliales soient simultanément occupées par les spermes 
du spiroptera et qu'il s’y produise une fécondation pathologique. 
On trouve également la preuve de cette théorie dans la coinci- 
dence fréquente de la présence du cancer et des endoparasites. 
Fibiger constata le cancer dans 50 % des cas d’infection du 
rat bigarré par le spiroptera. Si, pour les raisons exposées ci- 
dessus, il faut exclure Virritation comme cause essentielle, on 
doit done bien en revenir au parasite lui-méme. Fibiger déclare 
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que l'on peut toujours prouver l’existence du parasite dans le 
premier stade du cancer, mais que celui-ci peut fort bien avoir 
disparu plus tard et que le cancer se développe alors indépen- 
damment de lui. Il ne s’agit done pas d’une irritation permanente 
(Fibiger). Mais on comprend parfaitement ce fait en partant de 
cette théorie. Il s’agit seulement de savoir que les parasites 
existent au moment de l’apparition du cancer, soit de la cellule 
batarde, et que ses spermes se trouvent aux endroits ot le cancer 
est localisé au début. Lorsque la cellule batarde est formée, le 
processus évolue de lui-méme. C’est pourquoi on peut done fort 
bien trouver des tumeurs cancéreuses ott il n’y a point de para- 
site. Fibiger établit trés justement que le « parasite peut trés 
bien y avoir été & un stade plus récent >». 

Il est également difficile de faire la constatation des spermes 
parce que les spermes des nématodes sont trés différents de tous 
les autres spermatozoides. Ils ont la forme de petites boules avec 
un noyau, un corps qui renvoie la lumiére et des mouvements 
amoboides. Ils ressemblent étonnamment a une cellule épithéliale 
et, en tous cas, ne sont pas considérés comme spermatozoides 
lorsqu’on n’envisage pas justement ce cdté de la question. 

Malgré ces difficultés, il est tout de méme arrivé que l’on ait 
pu constater, dans une série de cas, une coincidence constante 
entre les parasites et le cancer qui exclut tout pur effet du 
hasard. L’exemple le plus ancien et le mieux connu est le cancer 
de la bilharziose. 

Dans toutes les recherches anciennes et nouvelles sur la pré- 
sence du cancer par infection avec schistosoma haematobium et 
japonicum, on peut établir la moyenne de la fréquence du can- 
cer 4 environ 4 %. Personne ne doute plus que le cancer soit di 
a ce parasite. Cependant, on a pensé que c’étaient les ceufs du 
parasite qui provoquaient le cancer par irritation, étant donné 
quils se trouvent en grandes quantités dans les muqueuses 
enflammées et polypeuses de la vessie, du foie, de la prostate et 
du gros intestin, ot le cancer apparait. Mais, d’une part, on ne 
peut attribuer aux ceufs, qui sont des cellules enkystées, sans fonc- 
tions, la production de toxines, ni une action irritative quelcon- 
que et on trouvera, d’autre part, dans le cancer de la bilharzia, 
des faits absolument analogues au cancer du spiroptera de 
Fibiger. 

Une fois que la bilharzia a quitté son hdéte intermédiaire, 
Yescargot d’eau douce, et s’est introduite chez homme au tra- 
vers de la peau, elle continue sa migration jusqu’aux gros vais- 
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seaux veineux de la vessie, des intestins et du foie ou elle acquiert 
ses organes sexuels. On trouve ensuite le parasite en copulation 
a la base d’implantation de Vhyperplasie muqueuse, point 
de départ du cancer. Nous avons ici le méme phénoméne qu’avec 
le spiroptera. Une prolifération cellulaire provoquée par le para- 
site et ses toxines et au méme endroit, le parasite s’accouplant ; 
les cellules épithéliales en division et les spermes virulents agres- 
sifs, ot le cancer apparait. On pourrait alléguer maintenant que 
le male de la bilharzia est si parfaitement accouplé a la femelle 
que les spermatozoides ne peuvent se répandre dans lentou- 
rage. Mais il faut ajouter que la production des ceufs et du 
sperme chez les endoparasites est si abondante qu’il y a tout 
lieu de supposer que les spermatozoides se trouveront en grandes 
quantités autour du couple en copulation dans |’épithélium pro- 
liférateur. 

La question est plus difficile pour les sarcomes produits 
dans le foie chez les rats, par la présence du_ cysticercus 
fasciol, faits constatés par Borrel et plus tard par Bulloch et 
Curtis. Dans le tenia crassicollis du chat: le cysticerque forme 
déja des proglottides dans le foie du rat, mais d’aprés Braun, il 
n’acquiert ses organes sexuels que dans lintestin du chat. Il 
n’est pas encore possible d’expliquer ce phénoméne. 

La situation est également douteuse en ce qui concerne l’appa- 
rition du cancer due a l’ascaris, aux trichines, aux échinococ- 
coses, etc. Il n’est évidemment pas encore possible d’établir, 
d’aprés la littérature publiée, quels sont les helminthes cancéri- 
génes et quelles formes de cancer les helminthes provoquent, 
a lexception de ce que l’on sait au. sujet de la bilharzia et du 
spiroptera. On ne peut objecter que lon devrait s’attendre a 
trouver réguli¢rement des endoparasites dans les tumeurs cancé- 
reuses, car, ainsi que cela a été déterminé par Fibiger, les para- 
sites ne se rencontrent que dans le tout premier stade « précan- 
céreux ». Mais ce stade ne peut étre observé que dans des expé- 
riences et méme assez difficilement, car la durée du temps 

.@incubation est inconnue. I] n’est pas non plus possible de 
prouver l’existence des spermes autrement que par des essais. 
Mais, cliniquement, on peut établir le réle des helminthes dans 
le cancer par le fait que le cancer apparait dans les organes ott 
les parasites effectuent leur copulation. 

Ainsi que chacun sait, on a prouvé la présence d’autres parasi- 
tes dans des formes cancéreuses bénignes, a savoir, celle de cer- 
tains acariens dans la peau. C’est également Borrel qui a décou- 
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vert et étudié ce phénoméne, parce qu’il avait trouvé, dans une 
série de cas, d’une facon constante, le démodex folliculorum 
dans des épithéliomes débutants de la face. Ce qui étaie la 
communication de Borrel, c’est que ces épithéliomes apparais- 
sent a des endroits de prédilection bizarres et autrement inexpli- 
cables : nulle autre théorie ne peut expliquer l’apparition d’un 
épithéliome au front, sur la surface extérieure des ailes du nez, 
aux tempes, sur les cartilages des oreilles, sur la partie inférieure 
des paupiéres et le bord des paupiéres, justement les endroits 
particuliérement affectionnés des acariens des bulbes capillaires. 
Cet acarien est presque complétement transformé en endopara- 
site : il vit toute sa vie dans la profondeur des glandes sébacées ; 
Ila perdu son systéme trachéaire et il absorbe son énergie comme 
les parasites intestinaux, par la décomposition de la glucose en 
acide lactique. Son canal digestif est réduit, mais on ne sait 
pas a quel degré il absorbe sa nutrition par osmose ; probable- 
ment en partie seulement. D’accord avec ceci, ces épithéliomes 
sont assez bénins, sans changement pendant 10-20 ans et, en 
régle générale, ils ne font pas de métastases. 

La grande fréquence avec laquelle on trouve le démodex 
chez le chien explique pourquoi le cancer de la peau est si fré- 
quent chez ces animaux. On connait, en outre, le « cancer aca- 
rien » ; c’est un cancroide qui apparait entre les pattes chez les 
poules et qui est di au cnemidocoptes (Teutschlander). 

Quoique les endoparasites animaux supérieurs, notamment 
les vers et les acariens, soient énormément répandus chez tous 
les animaux 4 sang chaud et froid, on n’en est pas encore avec 
eux au bout de la génése du cancer. Dans le grand royaume, for- 
mé par les parasites unicellulaires, les protozoaires parasites qui 
ont une reproduction sexuelle avec microgamétes, correspondant 
aux spermatozoides des animaux supérieurs, il faut également 
chercher V’origine parasitaire du cancer dans la fécondation 
hétérogéne. 

Etablissons de suite qu’il ne s’agit pas de protozoaires patho- 
génes comme infection spécifique auxquels on a vainement cher- 
ché @ attribuer la provenance du cancer. II] s’agit de protozoaires 
par eux-mémes non _ pathogénes. Ils peuvent  parfaitement 
étre des parasites « inoffensifs », mais des parasites qui, par 
leur absorption de nutrition et la formation d’énergie par la 
décomposition de la glucose, ont justement les propriétés qui 
sont cancérigénes, par leurs microgamétes. I] est seulement 
possible, ici, d’effleurer le grand role que jouent les protozoaires 
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parasites dans différentes formes de tumeurs. Bashford déclare 
que la tumeur cancéreuse ressemble plus spécialement 4 une 
colonie protozoaire obtenue par conjugaison des noyaux. Ce 
point de vue est génial. I] parait trés probable que les protozoai- 
res parasites non pathogénes, souvent constatés dans les tumeurs 
cancéreuses, tels le lamblia, le trichomonas, le chilomastix, ete., 
soient véritablement cancérigénes grace 4 leurs microgamétes 
comme virus. 

On se meut encore, évidemment, dans un domaine inconnu, 
mais ce point de vue est déja un guide qui conduit vers de nou- 
veaux domaines de l’étude du cancer. 

En opposition avec la théorie qui précéde, on pourrait citer 
« le cancer expérimental du goudron » qui, presque _par- 
tout, est considéré comme la preuve de lexactitude de la 
théorie irritative. Mais il ne faut pas oublier que les souris 
sont fortement sujettes au cancer. Si elles deviennent suffisam- 
ment vieilles, elles ont le cancer dans 100 % des cas. (Alb. Fis- 
cher). Il y a done possibilité que le goudron provoque le cancer 
plus tot qu’il ne se serait autrement déclaré, et hate un cancer 
qui peut-étre avait déja ses germes dans l’animal d’essai avant 
le badigeonnage au goudron. Dans tous les cas, le cancer du 
goudron ne constitue pas un essai strictement scientifique, du 
fait qu’on ne peut exclure d’autres causes. II s’agit particuliére- 
ment de la faune de parasites, qui se trouvent chez les souris ct 
les autres rongeurs, aussi bien extérieurement qu’intérieure- 
ment, et que l’on doit prendre en considération dans les résul- 
tats aussi bien positifs que négatifs. Et, lorsque le badigeonnage 
au goudron peut provoquer des formes soit malignes, soit 
bénignes que l’on guérit spontanément, cela prouve que, outre 
le goudron, il y a d’autres facteurs étiologiques, une inconnue 
qui pourrait étre la cause essentielle du cancer. Enfin, il faut 
avouer que le cancer expérimental du goudron ne donne pas 
Vexplication de lapparition du cancer. Il ne peut nous expliquer 
Yacquisition des nouvelles propriétés de la cellule normale qui 
font d’elle une cellule cancéreuse. 

C’est du méme point de vue qu’il faut considérer le cancer 
professionnel qui apparait chez les ramoneurs, les ouvriers tra- 
vaillant avec le goudron, le pétrole, la paraffine, etc., et que l'on 
attribue généralement a une irritation chimique. II est étrange 
que ce cancer, en régle générale, apparaisse sur le scrotum et que 
Yon n’aie aucune explication de ce phénoméne, la suie, le gou- 
dron, etc., irritant assez souvent et fortement d’autres parties de 
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la peau ou il n’apparait pas de cancer. Le cancer du scrotum 
trouverait par contre une explication plausible dans le voisi- 
nage du scrotum et de l’anus par lequel les parasites ou spermes 
de parasites sont évacués. 


Grace a la théorie de la cellule batarde parasitaire, nous com- 
prenons parfaitement les causes premiéres du cancer. Nous 
comprenons la formation des cellules cancéreuses et des nouveaux 
déterminants héréditaires. Nous comprenons la forme dégénérce 
de la cellule, due & son origine hétérogéne, son atypie, son nombre 
de chromosomes diminué et la courte durée de son existence, se. 
activité dans absorption d’énergie, sa faculté destructive, sa 
toxicité, sa malignité et ses métastases qui sont le reflet d’une 
migration parasitaire. Nous comprenons les points de ressem- 
blance qu’elle a avec une infection toujours localisée dans les 
débuts et qui finit par la mort de lorganisme de son hodte et 
nous comprenons que le cancer, dans 5/6 de tous les cas, soit 
localisé dans les organes qui sont accessibles du dehors: la 
peau, les mamelles, les organes de la digestion, et les organes 
génitaux. Enfin, nous comprenons son extension générale dans 
tous les organismes pluricellulaires, les animaux comme les 
plantes, en partant du point de vue que tous les organismes 
vivants abritent des parasites et que la richesse des formes du 
cancer doit étre considérée en fonction du grand nombre de 
parasites qui existent. Mais, avec toutes ses variations, l’exten- 
sion générale du cancer a cependant partout le méme caractére, 
vest toujours le méme phénoméne ayant une cause biologique 
commune : la copulation pathologique hétérogéne d’une cellule 
@un hote avee un sperme parasitaire. 


Discussion 


M. G Roussy. — Si je suis d’accord pour que le travail de 
M. Engelbreth soit publié dans nos Bulletins — et cela parce qu’il 
nous est transmis par notre collégue le Prof. Borrel (de Stras- 
bourg) — j’estime qu’il n’est pas possible d’insérer ce travail sans 
le faire suivre de quelques réflexions. 

M. Engelbreth ne nous apporte pas, ainsi que pourrait le 
faire supposer le titre de son travail, une « Solution biologique 
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du probléme du cancer », mais bien une simple hypothése qui, 
dailleurs, n’est point nouvelle. Et cette hypothése n’est appuyée 
que par une série d’assertions et d’affirmations, sans que l’auteur 
fournisse des faits personnels plaidant en faveur de sa théorie 
qui, je le répéte, n’est pas originale. 

Il y a bien longtemps en effet, que la notion de la cellule cancé- 
reuse comparée 4 un parasite vivant dans l’organisme a été énon- 
cée, mais ce qui importe, lorsqu’on cherche 4 préciser le méca- 
nisme du cancer, ce n’est point linterprétation du comportement 
biologique de la cellule cancéreuse dans l’organisme, — qui est 
connu aujourd’hui, — mais bien la cause premiére qui confére a 
une cellule, jusqu’alors normale, les caractéres de la cellule dite 
cancéreuse. C’est la que réside la solution du probleme du cancer, 
bien plus que dans des réflexions faites, a priori, comme celles 
qui nous sont présentées aujourd’hui. 

Si nous savons que certains parasites, comme |’ont montré Bor- 
rel, Fibiger et bien d’autres, sont susceptibles de provoquer expé- 
rimentalement le cancer, le méme pouvoir appartient a d’autres 
agents, physiques ou chimiques, comme les rayons X, le radium, le 
goudron ou ses dérivés, et 1a sans intervention d’aucun parasite. 

Mais je n’insiste pas. — I] s’agit 1a d’une question bien connue 
de tous ceux qui s’intéressent au probléme biologique du cancer, 
probléme auquel je le répéte, le travail de M. Engelbreth n’apporte 
aucune solution nouvelle qui vaille d’étre retenue. 


Réticulo-sarcome du tibia, cliniquement guéri. 


Syndrome clinique imprécis, révélateur d’un envahissement 
massif et rapide des reins et du pancréas sous forme de 
my élo-sarcome. 


PAR 


René HUGUENIN, E. VERMES et A. DENNIEL 


Un seul cas fait Pobjet de cette étude. Il nous a paru cependant 
qu'il pouvait étre intéressant de le relater, pour les commen- 
taires qu'il souléve dans divers domaines. En particulier, le 
syndrome clinique terminal, que nous avons mal interprété, n’est 
peut-étre pas tellement rare dans son imprécision qu'il ne mérite 
de retenir Pattention. 


Notre malade, agé de vingt-cing ans, entre au Centre Anti- 
Cancéreux de Villejuif, dans le service de M. le Professeur Roussy, 
le 8 juillet 1932. Il présente une volumineuse tuméfaction ulcérée 
de la jambe droite, qui est douloureuse, et par ailleurs un état 
général trés altéré. Son histoire déja est intéressante. 


Au cours du mois de juillet 1931, un frein a main, mal réglé, de 
sa voiture automobile, qu’il conduit plusieurs heures par jour, 
vient frapper a répétition la face antéro-interne de sa jambe droite, 
a peu prés dans sa partie moyenne. Négligent, le malade ne remédie 
pas a cet incident, qui se reproduit pendant 5 a 6 semaines. Des 
ecchymoses apparaissent au point traumatisé et bientot une douleur 
survient de plus en plus intense, telle que le malade en vient a boi- 
ter lorsqu’il descend de voiture. Mais le repos calme cette souffrance, 
qui disparait d’ailleurs complétement lorsque, le frein arrangé, le 
traumatisme ne se reproduit plus, 

Cependant, 4 ou 5 semaines aprés la disparition de toute douleur, 
celle-ci reprend, mais sous un aspect différent. Le malade ne soutfre 
plus le jour, méme en marchant. Par contre, il est réveillé la nuit, 
vers deux heures du matin, par une douleur sourde et profonde, 
ayant exactement le méme siége et qui, au début, cesse le matin. 


pu Cancer 1933. — T. XXIL. 5. 
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Progressivement cette douleur devient plus intense ; elle persiste 
aux premiéres heures de la matinée ; elle se calme ensuite, nulle- 
ment exacerbée par la marche. 

Vers la fin d’octobre, la douleur, de plus en plus vive, s’accompagna 
d’une tuméfaction, siégeant a la partie moyenne de la face antéro- 
interne de la jambe. L’un de nous examina le malade 4 ce moment. 
Il constate existence d’irrégularités multiples sur la créte et les deux 
faces adjacentes du tibia, qui sont dures et semblent faire corps avec 
los. 

Tumeur et douleur s’accroissent progressivement. En janvier 1932, 
la douleur est si vive que la nuit elle empéche le malade de dormir 
et que le jour elle rend la marche a ce point pénible que le malade 
doit rester confiné chez lui. 


I’histoire de apparition de cette tumeur, avec son « inter- 
valle libre » aprés les traumatismes répétés, le changement radi- 
cal des caractéres de la douleur, ne laissent pas d’étre troublants. 
C’est 14 un cas qui, chez un individu jusqu’alors bien portant, 
pose a nouveau le probléme du rapport entre sarcome et trau- 
matisme. 

I] pouvait étre intéressant de rechercher si, chez ce sujet jeune, 
lapparition d’un cancer aprés un traumatisme ne pouvait pas 
s’expliquer, par une sorte de « prédisposition héréditaire de ter- 
rain », parallélement aux interprétations expérimentales de 
Maud Slye. Mais, malgré limprécision que comporte une telle 
enquéte, on ne retrouve nul antécédent de tumeur maligne chez 
les parents, grand-parents, oncles, fréres, sceurs, d’une famille 
pourtant trés nombreuse. 

Pour fournir des éléments aussi complets que possible aux 
discussions pathogéniques, il faut ajouter encore que, vers le 
temps méme des traumatismes répétés, le malade était atteint 
staphylococcie cutanée, d’ailleurs responsable d’une_pre- 
miére erreur de diagnostic. 


Comme, en effet, la tumeur ne cessait de croitre, qu’elle était 
douloureuse au palper, que le malade avait parfois une légére fébri- 
cule, qu’un premier examen ne décelait guére d’altérations radio- 
logiques, qu’il existait d’autre part des antécédents de furonculose, 
un chirurgien pensa d’abord a un petit foyer d’ostéomyélite. 

Des traitements divers n’apportérent aucun résultat. Tous les 
symptomes s’accentuérent au point que la tuméfaction occupe bientét 
les 2/4 moyens de la jambe, que la peau rougit vers le centre, que 
la douleur nécessite des opiacés. Une nouvelle radiographie (10 mai 
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1932) montre une déformation curviligne du péroné, avec éiargis- 
sement de Vespace inter-tibio périnier, une décalcification partielle 
avec périostite de cet os. 

Persuadé du bien fondé de ce diagnostic d’ostéomyélite, le chirur- 
gien (D' Lamy) part pour trépaner l’os. Mais il tombe sur une masse 
dense d’aspect lardacé, qui cache les os. Suspectant alors une autre 
hypothése, il se contente de prélever un fragment de ce tissu 
anormal, 

Le fragment, examiné histologiquement, montre des plages de 
cellules, assez semblables entre elles, grosses, arrondies, pauvres en 
protoplasme, & noyaux ovalaires, avec chromatine poussiéreuse. 
Dans certaines zones, ces éléments forment des plages syncytiales, 
ailleurs ils sont séparés les uns des autres par des cloisons fibreuses. 

Le diagnostic le plus vraisemblable est qu'il s’agit la d’un réticulo- 
sarcome. L’anormale abondance des fines travées conjonctives, qui 
disloquent les éléments néoplasiques, s’explique, peut-étre, par cette 
raison que le prélévement a porté dans une expansion de la tumeur 
au sein du tissu aponévrotique dense de l’espace inter-tibio-péronier. 

C’est sur ce diagnostic que le malade entre au centre anti-cancé- 
reux de Villejuif. A ce moment il présente une énorme tumeur occu- 
pant presque toute la jambe, prédominant sur la face interne, 
creusée en son centre d’une ulcération anfractueuse, mais bour- 
geonnante (de 10 xX 5 cm.), qui s’est développée au niveau de la 
plaie opératoire et qui vient, par son aspect, confirmer le diagnostic 
de tumeur maligne. Toute la tuméfaction est dure, ligneuse. Mais 
elle est douloureuse. La jambe est semi-flexion, l’extension 
complete impossible par ankylose partielle du genou. 

Une nouvelle radiographie (le 8 juillet 1932) confirme la précé- 
dente, mais montre, en plus, a la partie moyenne du tibia, en 
son centre, une perte de substance irréguliére, allongée, anfrac- 
tueuse (fig. 1). Il ne semble d’ailleurs pas y avoir d’éclatement de la 
périphérie de l’os, et ce fait est un peu troublant, par rapport au 
diagnostic histologique. Cependant une nouvelle radiographie prati- 
quée quelques jours aprés, en prenant soin de se servir d’un anti- 
diffuseur, décéle clairement des altérations périphériques de los. 


Cette fois, les documents radiologiques et histologiques sem- 
blent bien cadrer. 

Au point de vue radiologique, il parait done qu’il faille retenir 
que le syndrome clinique, et les données de la biopsie ont précédé 
la survenue des documents radiologiques. D’autre part, il est 1a 
nettement prouvé une fois de plus que, dans les radiographies 
Osseuses, la technique de l’antidiffuseur montre les détails qui 


n’apparaissent pas autrement et qu’il est indispensable de l’uti- 
liser. 
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Le diagnostic de réticulo-sarcome osseux posé, done de tumeur 
radium-sensible, au moins dans certaines conditions, on décide une 
curiethérapie externe. Comme dans un cas comparable, publié 
ici méme, et ou elle avait obtenu des résultats remarquables, 
Mme Laborde, qui prend la direction du traitement, applique une 
gouttiére en cire autour de la jambe malade, gouttiére ouverte a sa 


Fic. 1. — Aspect radiographique de Fic. 2. — Aspect aprés traitement et 
la jambe avant traitement. 1 mois avant la mort. 


partie antérieure, 4 cause de la plaie. Huit foyers de 20 mgr. sont 
placés en quinconce, a une distance de 5 cm. 5 de la peau. L’appareil 
reste en place 12 jours, de sorte que la dose équivaut au total a 
345 mcé. 

Le 29 juillet, lorsqu’on enléve l’appareil, la jambe est métamor- 
phosée. Son volume est redevenu normal, la portion bourgeonnante 
de Vulcération s’est affaissée. Il ne persiste qu’une plaie de peu 
d’étendue, et, fait capital, le malade ne souffre plus du tout : on peut 
cesser la morphine, 
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Une radiographie ne montre cependant aucune modification. Ce 
fait n’a sans doute qu’une valeur relative, immédiatement 4 la fin 
du traitement. Mais comme, par ailleurs, l’existence de la_plaie 
bourgeonnante a empéché de placer des foyers juste au niveau de la 
partie centrale de la tumeur, Mme Laborde juge la dose insuffisante et 
pratique un complément de traitement. Trois foyers de 20 mgr. sont 
disposés en regard de la surface cruentée, a 5 cm. de la peau et laissés 
en place 6 jours. 

Au total, la dose, en 18 jours d’application, équivaut a 
410 

L’appareil enlevé, le malade parait localement guéri, la plaie pres- 
que fermée. Le volume de la jambe est un peu moindre que celui 
du cété opposé (a cause de l’atrophie musculaire). L’extension de la 
jambe devient possible et l’état général s’améliore rapidement. 

Le 13 aout, le malade sort de Vhopital ; il marche, en boitant 
légerement. L’on serait dans Vensemble trés satisfait du résultat, 
sil n’existait au niveau du triangle de Scarpa une adénopathie du 
volume d’une noix verte, dure, fixée en profondeur, dont le malade 
sest apercu lui-méme, parce qu’elle est un peu douloureuse, Les 
divers caractéres de ce ganglion paraissent cependant assombrir le 
pronostic et peu favorable a lhypothése d’une adénopathie inflam- 
matoire. 

Un mois plus tard le malade parait aller trés bien localement, La 
jambe a le méme aspect que l'autre. Radiologiquement, Ualtération 
osseuse du tibia est encore peu modifiée ; Vadénopathie _ persiste 
sans aucune modification. 

Cependant le malade se juge complétement guéri. I] part au bord 
de la mer, fait de la bicyclette, du canot, de la natation. La récupéra- 
tion fonctionnelle parait donc parfaite. 

Des incidents nouveaux apparaissent rapidement. 

Le 27 septembre, donc 7 semaines aprés la fin du traitement, le 
malade présente, dans la nuit, une crise convulsive, au cours de 
laquelle il se serait mordu la langue et aurait perdu connaissance, 4 
partir de ce jour-la, il présente, presque quotidiennement, des vomis- 
sements faciles, sans efforts et qui n’ont aucune régularité, ni cause 
apparente. 

Le 16 octobre, une nouvelle crise épileptiforme survient, débutant 
ala face, puis gagnant les membres supérieurs. Les secousses sont 
bilatérales, mais prédominent a gauche. Elle est suivie d’un coma de 
12 heures. A la suite survient une poussée de fiévre, a 41°, qui s’ac- 
compagne de vomissements bilieux et d’une teinte subictérique des 
téguments, qui persiste 24 heures. La crise convulsive, qui se repro- 
duira d’ailleurs de plus en plus fréquemment, débute par un cri 
rauque, suivi de contractures de la face et des membres supérieurs, 
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d’incontinence d’urine, parfois de morsure de la langue. Enfin les 
vomissements, du type « cérébral », se répétent presque quotidien- 
nement. 


Devant cette double variété d’incidents, nous pensons a priori 
que notre malade présente une double métastase, cérébrale et 
hépatique. 


Nous lui demandons de rentrer a Villejuif. A son arrivée (2 novem- 
bre 1932), le diagnostic, posé d’aprés les signes fonctionnels, nous 
parait logique. En effet, le foie est gros et dépasse de trois travers de 
doigts le rebord costal. Si sa face antérieure est lisse, il est nette- 
ment douloureux. Par ailleurs, et c’est ce syndrome qui domine la 
scene, le malade nous parait complétement hébété ; il ne répond 
pas bien aux questions. Les réflexes tendineux sont tous trés exagérés 
par rapport a ce qu’ils étaient ; il existe une diminution de la force 
musculaire du membre inférieur gauche, lequel deviendra d’ailleurs 
progressivement parétique. Bien que l’examen ophtalmologique ne 
montre pas de stase papillaire, il décéle une diminution de l’acuité 
visuelle et une paleur de la papille. D’ailleurs le malade a des 
phénoménes d’amaurose transitoire, un brouillard devant les yeux, 
de la somnolence, Il parle lentement, en trainant. Les crises épilepti- 
formes et les vomissements se répétent, ceux-ci tellement abondants 
que le malade ne garde presque rien de ce qu'il ingére. Aussi ne 
sommes-nous pas surpris de ne le voir uriner que de 500 a 700 cm* 
par jour. Ses urines semblent par ailleurs normales d’aspect. Elles 
n’attirent nullement notre attention sur le fonctionnement rénal, 
d’autant qu’un dosage d’urée, pratiqué fin juillet, il est vrai, n’avait 
décelé que 0 gr. 28. Il faut pourtant signaler encore que le malade 
souffre de violentes douleurs dans la région lombaire, survenant par 
crises, sans prédominance pour un coté et que nous expliquons mal. 
D‘autre part, la radiographie du tibia décéle toujours une perte de 
substance, moins importante sans doute qu’avant le traitement, et 
auréolée d’opacités, vraisemblablement en rapport avec une ostéite 
condensante (fig. 2). 


Devant tout ce tableau clinique, nous restons persuadés qu’il 
s’agit de métastases cérébrales et hépatiques. Le malade succombe 
le 13 novembre, au cours d’une crise convulsive. L’autopsie va 
nous montrer que notre diagnostic est complétement erroné. 


Les points capitaux de Vexamen nécropsique sont en effet les 
suivants : 

Il n’existe macroscopiquement aucune lésion cérébrale ni hépati- 
que. Le foie est seulement hypertrophié dans son ensemble. 


on 
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Fic. 4. — Coupe d’un rein montrant l’architecture trés particuliére de 
l’envahissement tumoral. 
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Par contre les deux reins sont considérablement augmentés de 
volume (1.490 gr. pour les deux) (fig. 3). L’on isole trés bien, capsule, 
bassinet, calices, pyramides. D’une teinte blanc jaunatre, ils ont l’as- 
pect de reins énormes dont pourtant l’architecture est grossiérement 
conservée (fig. 4). 

Le pancréas, est gros, d’aspect blanchatre, mais gardant une struc- 
ture macroscopique vaguement normale. 


Fic. 5. — Aspect d’une coupe du tibia avec l’importante ostéite condensante et 
la gouttiére de la face antéro-interne. 


Par ailleurs, rien de trés particulier. La rate, un peu grosse, parait 
sub-normale. Il n’y a pas de_ ganglions évidents, sinon la masse 
inguinale manifestement cancéreuse. On préléve enfin un fragment de 
tibia, dans la région tumorale. L’os est anormalement dur, mais 
présente une gouttiére sur sa face antérieure (fig. 5). 


En somme, contrairement a notre diagnostic clinique, le malade 
ne succombait pas des suites de métastases cérébrales et hépati- 
ques, mais a un envahissement massif des deux reins et du 
pancréas. 
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L’examen histologique va venir confirmer l’impression macrosco- 
pique, en y ajoutant quelques détails fort importants. Au niveau des 
reins, la structure de l’organe est profondément remaniée. Il ne per- 


Fic. 6. — Image histologique du rein : un glomérule intact, deux ou trois tubes 
relativement conservés. Toute la grande étendue de la coupe n’est qu’une 
infiltration de cellules tumorales. 


siste que de rares tubes, & cavités quasi-virtuelles, tant ils sont étran- 
glés par lenvahissement tumoral ; cependant leurs cellules semblent 
assez peu altérées. Les glomérules, un peu plus nombreux que les 
tubes, mais bien rares aussi, sont grossiérement respectés, sauf en 
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un point ot la capsule de Bowmann est envahie par des cellules tumo- 
rales. Les vaisseaux présentent quelques embolies néoplasiques. Mais 
tout le reste du tissu, qui parait constituer ce rein, est une abondante 
(fig. 6) prolifération désordonnée de cellules tumorales. Celles-ci ne 


Fis. 7. — Nodule « granulique » du poumon avec infiltration interstitielle sans 
alvéolite cancéreuse. 


s’infiltrent cependant pas entre les tubes collecteurs de la médullaire. 
Au pancréas, méme aspect, avec cette seule différence que linfil- 
tration cancéreuse est moins importante et que le parenchyme 
glandulaire est beaucoup plus abondant qu’au niveau des reins. 
Au niveau des poumons enfin, qui radiologiquement et macroscopi- 
quement paraissaient normaux, existent de petits nodules microsco- 
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piques, habituellement sous-pleuraux, s’étalant légérement dans le 
parenchyme pulmonaire sous-jacent. Mais ils ne forment pas d’alvéo- 
lite cancéreuse et paraissent cheminer dans les cloisons inter-cellu- 
laires et, en certains points d’une facon évidente, dans les lympha- 
tiques (fig. 7). 

Ces localisations tumorales, nouveau fait intéressant, ne sont pas 
du tout constituées, comme on aurait pu si attendre par des éléments 
réticulaires. Mais les cellules, volumineuses et polymorphes, toujours 
isolées les unes des autres, 4 noyaux arrondis, ovalaires ou rénifor- 
mes, a fins réseaux chromatiniens, parfois a granulations neutro- 
ou éosinophiles, ont laspect de myéloblastes ou de myélocytes. Ils 
sont d’ailleurs mélés a des polynucléaires, parfois éosinophiles, a des 
éerythroblastes, et & des plasmocytes. Quelques cellules tumorales, 
enfin, ont une tendance a devenir fusiformes. 


En somme l’envahissement tumoral massif n’a point l’aspect 
d’un réticulo-sarcome mais d’un myélo-sarcome évident avec, en 
certains points, une tendance 4 une évolution fibroblastique des 
‘Jéments. 

Le ganglion inguinal a la structure d’une métastase. 


Par ailleurs existent, au point de vue de la discussion diagnostique, 
des caractéres négatifs importants. Il n’y a pas d’autres adénopathies 
évidentes. La moelle osseuse d’une cote est normale. La rate ne mon- 
tre qu’une hyperplasie réticulaire intense. 

Enfin, le tibia est le siége d’une ostéite condensante trés accusée 
(fig. 8). En un point seulement, a la périphérie de los, on retrouve 
quelques cellules atypiques, d’apparence tumorale. 


En somme, l’examen histologique parait bien confirmer le diag- 
nostic posé au cours de l’autopsie. 


De ensemble de cette documentation anatomo-clinique sem- 
blent découler quelques conclusions intéressantes, en dehors de 
celles que nous avons cru devoir soulever déja chemin faisant. 


1° Le diagnoctic exact est-il bien celui de réticulo-sarcome du 
libia et etit-on raison de traiter le malade ainsi que nous le fimes? 
Ne s’agit-il pas au contraire d’une maladie « de systéme », d’une 
leucémie myéloide ? Nous pensons que non. La formule sanguine 
étail normale, car sa seule modification était une légére éosinophi- 
lie, existant il est vrai dés avant le traitement radiumthérapique. 
Mais ne rencontre-t-on une telle éosinophilie dans d’autres can- 
cers, en particulier dans le cancer du poumon ? II n’existait pas 
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non plus de lésion @’hyperplasie myéloide au niveau de la rate et 
des os, ni de lésions ganglionnaires, sauf ce ganglion de l’aine, 
paraissant manifestement métastatique. 

L’envahissement massif du rein et du pancréas est netlement 


Fic. 8 — Aspect histologique de l’ostéite condensante du tibia. 


destructif, ainsi qu’on le voit signalé dans nombre de tumeurs 
bilatérales des reins, étiquetées, semble-t-il, & tort pour un cer- 
tain nombre d’entre elles, « sarcomes primitifs ». 


2° S’il s’agit bien d’une tumeur primitive du tibia, il parait 
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curieux, a priori, de voir ce réticulo-sarcome de la moelle osseuse 
perdre complétement ce caractére dans les importantes métas- 
tases. La cellule réticulaire, seule rencontrée dans la tumeur 
primitive, est remplacée, dans les métastases, par des éléments 
« myéloides » de tous types, y compris méme des érythroblastes. 
Cette évolution n’est pas, d’ailleurs, la seule tendance de cette 
cellule réticulaire originelle, puisque l’on trouve aussi des cellules 
fusiformes. En réalité, de tels potentiels évolutifs se comprennent 
aisément et cette évolution d’un réticulo-sarcome en myélo-sar- 
come est signalé comme une possibilité fréquente, en particulier 
dans larticle classique d’Oberling. 


3° Sil s’agit done de réticulo-sarcome du tibia avee envahisse- 
ment, non point nodulaire, mais massif du rein et du pancréas, 
doit-on se montrer surpris de semblables manifestations ? Non, 
car de telles occurrences paraissent assez fréquentes. Selon 
Lubarsch, les métastases rénales existent dans 9,2 % des sarco- 
mes et particuli¢rement dans les sarcomes osseux. Précisément, 
elles offrent volontiers ce type infiltrant, diffus, plus propre, 
semble-t-il, aux sarcomes qu’aux métastases d’épithélioma. 
Lecéne et Wolfrom signalent 14 % de métastases rénales dans 
les sarcomes et moitié seulement dans les épithéliomas. Albar- 
ran et Imbert insistent d’autre part sur la fréquence des sarco- 
mes bilatéraux des reins (encore qu’il y ait peut-étre la confu- 
sion avee certaines tumeurs primitives). 

En somme, il découle de cet apercu qu’il faut toujours penser 
a la possibilité de métastases rénales bilatérales au cours d’un 
sarcome osseux et que celles-ci offrent justement volontiers le 
type infiltrant diffus... (fig. 3, 4, 6). 

4° Au point de vue physio-pathologique, il est évidemment 
trés curieux que la traduction clinique de tels envahissements 
cancéreux fut si peu révélatrice. I] manque ¢évidemment 4 notre 
observation un fait essentiel : ’étude fonctionnelle des reins. 
Elle ne fut pas faite parce que notre attention n’était pas attirée 
sur ce point. Essayons cependant de juxtaposer les faits clini- 
ques et anatomiques. 

L’hypertrophie du foie, le subictére, la fiévre et les vomisse- 
ments bilieux étaient done vraisemblablement en liaison avec 
lenvahissement massif du paneréas. Un symptome seulement 
existait, en faveur de ce diagnostic et que nous avions mal 
interprété : la violente douleur lombaire, haute médiane, accom- 
pagnée d’épigastralgie, un peu analogue a celle des cancers du 
corps du pancréas. 
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Le syndrome : crises convulsives, accompagnées de parésie 
et d'un signe de Babinski, ne révélait pas du tout une atteinte 
cérébrale. I] rentrait plutot dans le cadre des accidents d’urémie 
nerveuse, avec aussi les vomissements incessants. Mais il est 
curieux que ces accidents aient duré deux mois et qu’ils ne se 
soient accompagnés d’aucun autre signe qui attire franchement 
lattention sur une auto-intoxication protéique. Ainsi, par exem- 
ple, les pupilles étaient en mydriase. 

On pourrait se demander presque si, comme dans un cas assez 
semblable, rapporté en 1911 (in Société médicale des Hopitaux 
de Paris, mai 1911) par Baudouin (de Tours), ces accidents 
d@ordre toxique, un peu anormaux pour un syndrome azotémi- 
que, ne dépendent pas dune sorte d intoxication cancéreuse. 
Sans doute le Professeur Roussy a-t-il fort contribué a faire 
justice de la toxémie cancéreuse telle qu’on la concevait autre- 
fois. Mais, lorsqu’il y a une telle pullulation de cellules néoplasi- 
ques dans lorganisme et, d’autre part, une si considérable alté- 
ration du parenchyme rénal, on peut se demander si une sorte 
intoxication protéique particuli¢re n’expliquerait pas un peu 
ces phénoménes anormaux. 

A dire vrai, et c’est encore lA un point bien curieux qui nous 
fait regretter l’'absence d’une exploration rénale complete, avec 
des reins presque sans tubes, ni glomérules, le fonctionnement 
n’était pas tellement mauvais. 

Bien qu’il vomit abondamment et qu'il ingérat trés peu de 
chose, notre malade urinait encore 700 cc. quatre jours avant sa 
mort. I] n’y avait pas d’albumine dans lurine. Il faut sans doute 
voir la raison de ce fonctionnement relatif en cela que, si rares 
soient-ils, les éléments fonctionnels du rein, qui persistaient, 
n’étaient pas altérés comme dans une néphrite diffuse. 


5° Un autre point intéressant dans l’appréciation clinique, 
c’est de los primitivement atteint. 

Une radiographie, qui précéde de peu la mort, montre encore 
une lacune centrale du tibia (fig. 2). Si le malade avait survécu, 
on ett presque été tenté de dire qu'il était imparfaitement guéri. 
Or, il n’en est rien puisqu’au contraire cet os est le siége d’une 
ostéite condensante trés importante (fig. 8). On ne peut guére 
interpréter autrement l'image lacunaire radiologique qu’en la 
rapportant a cette goutti¢re visible sur la face antéro-interne de 
Yos (fig. 5). Il y a la, nous semble-t-il, un fait encore a retenir 
lorsque l’on parle de tests radiologiques de guérison., 
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6° On pourrait discuter aussi, mais il ne s’agit plus 1a de 
faits, sur la rapidité de la généralisation chez ce malade qui 
avait subi une premiére intervention exploratrice, suivie d’une 
recrudescence locale de la tumeur et seulement, beaucoup plus 
tard, un traitement radiumthérapique. 


Mais ce qui nous semble surtout 4 retenir d’une telle histoire, 
cest la pathogénie des accidents cliniques de généralisation. 

Devant la radium-sensibilité apparemment exquise de la 
tumeur du tibia, on imagine (& supposer Vabsence d’accidents 
d’ordre hépatique dans un cas comparable) que l’on eit presque 
été porté a tenter un nouveau traitement, sur une région du 
crane, et cela pour un diagnostic complétement erroné. Il est jus- 
tement important d’insister sur la fréquence, que signalent beau- 
coup d’auteurs, des métastases rénales dans les sarcomes osseux 
et sur leur mode d’envahissement, qui conditionne sans doute 
le syndrome clinique particulier. 


(Travail de UInstitut du Cancer de la Faculté de Médecine de Paris : 
Directeur, Professeur G. Roussy) 
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Dysembryome complexe de la glande mammaire 
PAR 


Roger LEROUX et CHATON 


Les dysembryomes de la glande mammaire sont d’une rareté 
exceptionnelle, si nous nous en tenons aux résultats de nos 
recherches bikliographiques qui ne nous ont pas permis de 
retrouver d’observation semblable 4 celle que nous présentons ici : 


Mme C..., -45 ans, est vue pour la premiére fois le 28 juillet 1932. 
Elle présente dans le quadrant supéro interne du sein gauche une 
tuméfaction dure, occupant en surface les dimensions d’une piéce de 
5 franes, sans adhérences a la peau ni aux plans profonds, II n’existe 
pas de ganglion axillaire, sus-claviculaire perceptible. L’état 
général est florissant. 

Elle nous apprend qu'elle connait Vexistence de cette tumeur 
depuis l’établissement de sa menstruation qui a eu lieu a 11 ans. 
Cette masse anormale ne subissait pas de variations de volume, ni 
de sensibilité au cours des régles. Elle avait au début les dimensions 
d’une amende. Depuis 4 ans, elle a subi un accroissement lent et 
progressif ; c’est ce qui a inquiété la malade et l’a déterminée a 
prendre l’avis dun médecin. 

Les antécédents sont les suivants : 

Son pére et sa mére ont respectivement 76 et 72 ans, ils sont l'un 
et autre bien portants. Elle a perdu 3 fréres ou sceurs en bas Age. 
Une tante, soeur de son pére, est morte 4 40 ans d’un cancer du 
sein. Elle a eu 3 enfants qui sont tous 3 en parfaite santé. 

Nous conseillons 4 cette malade d’enlever sans tarder cette tumeur, 
jusque la bénigne, mais dont l’accroissement de volume, aux appro- 
ches de la ménopause, impose les plus grandes réserves pronostiques. 
Notre conseil n’est pas suivi. Nous ne la revoyons que 4 mois plus 
tard, le 8 novembre. L’état général est toujours excellent. Mais la 
tumeur a, depuis 2 mois, pris un accroissement considérable. Elle a 
maintenant le volume d’une téte de foetus. Les contours sont généra- 
lement arrondis ; la peau est mince, tendue, et rouge luisante en 
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certains points. Toujours aucun ganglion perceptible. Réglée jusque 
la, réguliérement, elle ne voit plus ses régles depuis 2 mois. 
L’opération a lieu le 9 novembre. Aide : D* Bergez. Anesthésiste : 
Mouillard. 
En bloc, par le procédé de Halsted, les ganglions, les pectoraux 
et le sein sont enlevés. L’opération est particuliérement sanglante. 


Fic. 1. — Zone canaliculaire a type galactophore. 


Apres badigeonnage a la teinture d’iode de la large surface cruentée, 
la peau est refermée avec drainage axillaire et de toute l’étendue de 
Ja plaie selon son grand axe. 

A la coupe on est en présence d’une tumeur a limite nette, ferme, 
présentant de nombreuses cavités a contenu liquide blane jaunatre 
ressemblant tout a fait 4 du lait caillé. Ce liquide est prélevé en vue 
de faire préciser sa nature chimique et de rechercher en particulier 
les réactions du lait et du beurre. Une erreur de transmission en fait 
pratiquer examen bactériologique. Joucroy, Dr, en pharmacie, 


BuLL. bu Cancer 1933. — T. XXII. 6. 
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Pr. a ’Ecole de Médecine de Besancon, qui a procédé a ces recher- 
ches, constate que « la masse entiére est constituée par des cellules 
et quelques polynucléaires ». Parmi ces cellules, la plus grande quan- 


tité est composée de grandes cellules 4 un ou plusieurs noyaux peu 


Fic. 2. — Zone tourbillonnante avec fibroblastes entremélés 
de plasmodes éosinophiles. 


chromatophiles, 4 protoplasma vacuolaire, généralement acidophile et 
trés souvent brisé. Les gros noyaux sont souvent isolés et en voie de 
lyse. Pas de microbes. Les ganglions sont intacts. 

Les suites opératoires sont normales et la malade quitte la clinique 
le quinziéme jour. 
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La structure histologique est des plus complexe. 
Les poches kystiques, observées macroscopiquement, apparais- 
sent tapissées par un revétement malpighien, type cutané, avec 


Fic. 3. — Zone de rhabdomyo-sarcome. 
Fibres musculaires coupées perpendiculairement. 


couche granuleuse et desquamation cornée en lamelles dans la 
cavité. D’autres kystes plus petits sont bordés par quelques cellu- 
les globuleuses, en voie de desquamation, sans caractéres cytolo- 
giques permettant de les identifier. Quelques cavités enfin, a 
contours irréguliers, répondent a des formations idrosadénoides. 
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La glande mammaire n’est représentée que par quelques tubes 


a type galactophore noyés dans dans une gangue fibroblastique 
assez dense (fig. 1). 


Fic. 4. — Rhabdomyo-sarcome. 
Fibre musculaire striée montrant la double striation caractéristique. 


Autour de ces différentes figures épithéliales la masse tumo- 
rale est représentée par un tissu tourbillonnant, tantot serré, 
tantot dissocié et d’aspect myxoide. Les éléments constituants 
sont des fibroblastes, souvent monstrueux et en mitose. L’image 
est celle d’un sarcome fibroblastique typique. Mais en de nom- 
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breux points apparaissent, entre les fibroblastes, des masses pro- 
toplasmiques rubanées multinucléées, sectionnées longitudinale- 
ment ou transversalement (fig. 2). Le protoplasme est plus ou 
moins éosinophile, parfois vacuolaire et fréquemment strié en 
long et en travers. Le diagnostic s’impose, il s’agit de fibres mus- 
culaires striées plus ou moins différenciées (fig. 3 et 4). 


En résumé, nous sommes en présence d’une tumeur mixte dont 
les constituants épithéliaux gardent un caractére bénin, tandis que 
les éléments conjonctifs et musculaires sont nettement cancéreux 
et justifient pour eux-mémes l’étiquette de fibro-rhabdomyo- 
sarcome. 

L’intérét de cette observation nous parait résider surtout dans 
l’accroissement subkit de la tumeur au moment oti la malade vit 
sarréter ses régles. Les modifications hormonales de la méno- 
pause sont certainement responsables du déséquilibre tissulaire 
qui s’est produit dans un dysembryome trés ancien, jusque-la 
silencieux, déséquilibre qui s’est traduit par la cancérisation de 
deux des tissus composants : conjonctif et musculaire strié. 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie Pathologique de la Faculté 
de Médecine de Paris. Microphotographies : Institut du Cancer, 
Paris). 
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Séminome et dysembryome malin 
dans le méme testicule 


PAR 


J.-L. NICOD (de Lausanne) 


(présenté par M. G. Roussy) 


La coexistence d’un dysembryome et d’une séminome dans le 
méme testicule reste, malgré plusieurs discussions, une question 
trés controversée. La raison en est la rareté d’une telle association 
’ néoplasique. Trop peu nombreux sont, en effet, les observations 
connues, les faits étudiés et publiés. C’est pourquoi j’ai pensé 
utile de faire part d’un cas de ce genre que j’ai pu examiner dans 
des conditions — sinon trés favorables, du moins assez bonnes. 


* 
* 


OBSERVATION, — II s’agit d’une tumeur provenant d’un jeune homme 
de 26 ans. En septembre 1929 le malade, jusqu’alors en parfaite santé, 
remarque une augmentation de volume de sa bourse droite. La tumeé- 
faction est apparue sans cause appréciable. Elle se développe lente- 
ment et sans douleur, et atteint en trois mois le volume d’un poing. La 
tumeur est alors tendue. Elle remonte vers la région inguinale et 
devient trés douloureuse. En mars 1930, — soit done six mois aprés 
son début — elle s’est encore accrue et les douleurs irradient jus- 
que dans l’abdomen et le genou droit. Une ponction exploratrice 
rameéne un peu de liquide citrin qui ne tuberculise pas le cobaye. 

A lentrée dans le service de chirurgie du Prof. Vulliet, on note 
que la tumeur est piriforme et tendue. Elle remplit la bourse droite 
et remonte dans le tiers inférieur du canal inguinal. Elle est en 
général fluctuante. Sa surface est grossiérement bosselée. On peut 
encore a la palpation reconnaitre le testicule, l’épididyme et le 
cordon. L’état général du malade est bon. Des radiographies ne mon- 
trent aucune métastase ni dans les poumons, ni dans la colonne, ni 
dans le bassin. On décide et l’on pratique l’exérése de la tumeur le 
31 mars 1930. 
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La piéce opératoire se présente sous l’aspect de la figure 1. La 
tumeur occupe spécialement la région de l’épididyme. Elle infiltre 
toutefois le testicule — qui est reconnaissable dans sa portion anté- 
rieure — et le cordon, sans cependant atteindre le canal inguinal. 


Fig. 1. —- Vue générale de la piéce opératoire. Dessin fait immédiatement 
apres Vopération, la piéce n’étant pas encore fixée. 1) Canal déférent. 
2) Testicule. 


A la coupe, le tissu propre du testicule n’est plus reconnaissable. 
Toute la masse tumorale est molle, cedématiée, grisatre. Elle pré- 
sente de larges foyers de nécrose, avec peu d’hémorragies, L’on ne 
distingue aucune zone encapsulée ou du moins séparée de la masse 
tumorale par du tissu conjonctif. La tumeur est évidemment maligne 
et fait penser au séminome. 
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Je reviendrai sur son examen histologique ; terminons auparavant 
Vhistoire du malade. 

La plaie opératoire se referme et se cicatrise bien, sans présenter 
de récidive. Contrairement a cet état local excellent, état général 
devient trés vite mauvais. Dix jours aprés lopération, on palpe pour la 
premiére fois une masse tumorale lombo-aortique qu’un traitement 
par les rayons ne fait pas diminuer. Huit jours plus tard une résis- 
tance est perceptible dans le creux épigastrique. L’état empire trés 
rapidement et le malade meurt six semaines aprés l’opération. 


_AuTopsiz. — J’ai pu pratiquer l’autopsie neuf heures et demie 
apres la mort. J’extrais du protocole les points suivants : 


Cadavre en état de cachexie. Abdomen ballonné avec de grosses 
dilatations veineuses s’étendant des régions inguinales au thorax. 
Sur la bourse droite, une cicatrice linéaire, souple. Testicule droit 
absent ; testicule gauche en place. Pas d’coedéme aux jambes. 

Le crane et le cerveau ne présentent aucune lésion. 

Les anses intestinales en partie collabées, en partie ballonnées, 
sont fixées entre elles et 4 la paroi par des adhérences fibrineuses. 
Le péritoine est partout hyperhémié et dépoli. Dans la cavité péri- 
tonéale on recueille 100 cm* de liquide purulent. 

Sur la paroi postérieure de abdomen se trouve une tumeur 
de la grosseur d’une téte d’enfant, soulevant le mésentére, le duo- 
dénum et lestomac. Cette tumeur est grossiérement bosselée, de 
consistance ferme. Elle est solidement fixée aux tissus qui l’envi- 
ronnent. Le duodénum, étalé 4 sa surface, est nettement dilaté. 
Il porte sur le cété externe de sa portion ascendante une masse 
tumorale indépendante, du volume d’un petit pain, de consis- 
tance plus molle, autour de laquelle les anses forment une poche 
remplie de pus. Le colon transverse, l’ascendant et la moitié du 
descendant sont fixés assez solidement sur la tumeur. 

Le foie, la rate et ’'appendice sont libres, sans attaches avec la 
tumeur. 

La vessie, cachée derri¢ére la symphyse, présente a sa_ face 
postérieure une masse tumorale qui remplit le petit bassin en 
repoussant le péritoine. Le Douglas est libre ainsi que le rectum. 
Sur le pubis droit et sur la ligne innominée a droite de grosses 
tumeurs correspondent aux ganglions de cette région. 

' Les organes du thorax et du cou ne présentent aucune lésion 
intéressante. On reconnait de l’oedéme et de ’emphyséme pulmo- 
naires et un peu d’athéromatose de l’aorte. 

La rate et les reins sont intacts. 
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L’uretére droit est pris dans de grosses masses tumorales a la 
hauteur de I’os iliaque. I! est comprimé et il en résulte une légére 
dilatation du bassinet avec pyélite. 

L’estomac et le pancréas sont sans lésions. 

Le foie est parsemé de nodules tumoraux plus ou moins sphé- 
riques, klanchatres, homogénes, ou ramollis, nettement hémor- 
ragiques. 

Dans la vessie, la muqueuse est soulevée, mais non ulcérée par 
la tumeur développée dans sa paroi postérieure et supérieure. 

La tumeur rétropéritonéale principale est constituée par de 
grosses masses vaguement lobulées de tissu blanchatre, homo- 
gene, encéphaloide. Ce tissu présente des zones de ramollissement 
nécrotique avec liquéfaction et des zones hémorragiques. La 
tumeur entoure complétement l’aorte abdominale sans toutefois 
faire irruption dans sa lumiére. Elle entoure également la veine 
cave inférieure, traverse ses parois et se développe dans sa lumiére 
sous forme de vaste thrombose néoplasique, coiffée vers en haut, 
un peu au dessous de la veine sus-hépatique, par un caillot rou- 
geitre, strié et friable. En bas, la thrombose envahit les veines 
iliaques primitives. Les veines rénales sont libres. On ne recon- 
nait plus aucun ganglion rétropéritonéal. Ils semblent tous faire 
partie de la masse tumorale. Celle-ci atteint et infiltre le duodénum 
dans sa portion descendante et a son angle inférieur. Elle détruit 
la muqueuse en formant une ulcération longue de dix centimé- 
tres environ, dont le fond se perd dans des masses nécrotiques 
et purulentes qui font partie de la tumeur principale. L’ulcéra- 
tion communique avec la tumeur de la portion descendante du 
duodénum. 

Le squelette ne présente aucune trace de métastase. 


En résumé, les constatations faites & Pautopsie sont les sui- 
vantes : 

Métastases d’une tumeur extirpée du testicule droit dans les 
ganglions rétropéritonéaux, iliaques et pubiens, dans la_vessie, 
le foie et le duodénum. Thrombose néoplasique de la veine cave 
inférieure. Compression de l’uretére droit. Cachexie. 

Ainsi done, six semaines aprés l’ablation de la tumeur du testi- 
cule on constate le développement d’énormes masses tumorales 
dans abdomen. 


HisToLoGiz. — Des examens histologiques ont été faits de la 
piéce opératoire du testicule et de ses nombreuse métastases 
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recueillies 4 ’'autopsie. Les coupes de ces derniéres sont nette- 
ment moins bonnes. Elles permettent cependant de _ reconnaitre 
et d’identifier les éléments et de les rattacher au néoplasme tes- 
ticulaire. 

La tumeur du testicule a été fixée, immédiatement aprés 
lextirpation, au Bouin ; les piéces de l’autopsie ont été traitées 
a la formaline et au Miller. 


Examen des coupes. — Lorsqu’on jette un regard sur les cou- 
pes on est frappé par le désordre des tissus qu’on y rencontre, 
Une impression de mélange inextricable s’en dégage sur presque 
toute l’étendue des préparations. Toutefois, un examen attentif 
permet de reconnaitre des éléments trés différents les uns des 
autres, éléments que nous allons étudier séparément. 

Tout d’abord, en bordure de la tumeur j’ai retrouvé des restes 
testiculaires. Il s’agit de tubes séminiféres d’aspect variable. Les 
uns, ce sont les plus gros, sont tapissés d’éléments sertoliens volu- 
mineux trés clairs, parfois trés hauts, remplissant plus ou moins 
complétement leur lumiére. D’autres présentent, 4 coté des cellu- 
les de Sertoli, des spermatogonies et des spermatocytes parfaite- 
ment reconnaissables 4 leur noyaux caractéristiques. Dans quel- 
ques tubes, on peut méme identifier de rares spermatozoides ; 
c’est la cependant une exception. La spermatogénése parait trés 
sérieusement compromise, pour ne pas dire pratiquement abolie. 
La lumiére des tubes est tant6t vide, tantot remplie de cellules 
détachées en voie de nécrose ou de masses homogénes, éosino- 
philes, rappelant la colloide. Certains tubes plus altérés que les 
autres sont tapissés de cellules cubiques plus sombres, a noyau 
trés foncé, mais non pycnotique. D’autres tubes enfin sont trans- 
formés en masses fibreuses compactes et seule, leur armature 
élastique permet de les reconnaitre. 

Jamais je n’ai rencontré de tubes présentant des signes de 
prolifération de leurs cellules. J’insiste sur ce point. 

Les tubes les plus altérés voisinent avec d’autres qui présen- 
tent le moins de lésions. I] faut noter d’emblée que l’on ne trouve 
pas de vastes plages de tissu testiculaire. Les tubes ne sont réunis 
qu’en petits groupes, ou méme, ils sont totalement séparés les 
uns des autres par des masses tumorales qui les dissocient. 

Sur aucune coupe, je n’ai pu identifier des tubes de l’épididyme, 
ni du réseau de Haller. 

En pleine masse tumorale, j’ai reconnu des éléments que lon 
rencontre fré¢quemment dans les dysembryomes, je veux dire 
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des éléments névrogliques (fig. 2). Ils sont groupés en nappes | 
plus ou moins étendues, fragmentées et disloquées par Vinfiltra- 
tion tumorale. Il s’agit de cellules & noyau rond, petit, en général 
sombre. Leur protoplasma ne forme qu’une mince enveloppe au 
noyau, mais il est pourvu de nombreux prolongements qui, en 
se groupant et en s’intriquant, forment un feutrage plus ou 


Fic. 2. — Plages névrogliques du dysembryome. On reconnait le feutrage 
des prolongements cellulaires. Microphoto Chauvet. App. Leitz. Obj. 
apochr. 16 mm. Oc, péripl. 5 x. 


moins dense, légérement acidophile. Parfois, on reconnait de véri- 
tables faisceaux qui ébauchent des tourbillons. Les cellules 
sont réparties dans le feutrage avec une densité variable. Elles 
ne présentent pas de mitoses. Je n’ai pas rencontré d’éléments 
nerveux embryonnaires tels que neuro-épithélium, sympathogo- 
nies, etc. Il faut noter en passant que les plages névrogliques 
sont surtout abondantes dans les parties de la tumeur qui sont 
éloignées des tubes séminiféres subsistants. 
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Au voisinage de ces derniers, on trouve quelques rares_ petits 
noyaux cartilagineux, mal délimités parce qu’infiltrés par les 
éléments du néoplasme (fig. 7). Il est bien entendu que ces tissus 
sont accompagnés de stroma conjonctif dans lequel cheminent 
des vaisseaux peu nombreux. 

A proximité des restes testiculaires, on distingue quelques 


Fic. 3. — Plages cellulaires du séminome. Les amas de cellules claires sont 
cloisonnés par des travées conjonctives. Microphoto Chauvet. App. Leitz. 
Obj. apochr. 16 mm. Oc. péripl. 5 x. 


plages rondes ou ovalaires, assez bien délimitées, qui tranchent 
sur le reste par leur teinte plus claire (fig. 7). Elles sont faites 
de cellules de type épithélial, polyédriques par tassement. Leur 
protoplasma est clair, fragile. Leur noyau est rond ou légérement 
allongé, de volume a peu prés toujours égal, avec un nucléole 
volumineux et une charpente délicate de chromatine. Quelques 


rares mitoses sont bien visibles. Ces cellules paraissent trés sen- 
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sibles et nombreux sont, en effet, au milieu d’elles, les noyaux 
en état de pycnose. Elles forment des ilots délimités par de fines 
travées conjonctives. Par ci par 1a, on trouve des groupes de 
cellules keaucoup plus petites a noyau trés sombre, rappelant les 
lymphocytes (fig. 3). 

Cette bréve description permet de reconnaitre, dans ce tissu, 


Fic. 4. — Partie wolffienne de la tumeur. Tubes 4 revétement épithélial 
pluristratifié. Microphoto Chauvet. App. Leitz. Obj. apochr. 16 mm. Oc. 
péripl. 5x. 


ce que l'on décrit dans le séminome. II s’agit bien 1a, en effet, 
dun séminome dont les diverses parties sont assez bien délimitées 
par du tissu conjonctif. On ne peut cependant isoler tout a fait 
cette tumeur des tissus environnants. On trouve en effet des 
tubes séminiféres qui sont pris dans sa masse et, d’autre part, 
cette masse est, en certains points, nettement attaquée et envahie 
par les éléments tumoraux qui restent encore a décrire. 

Ceux-ci sont de beaucoup les plus nombreux. Ce sont des 
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nappes ou plages cellulaires, au premier abord trés polymorphes 
et qui, cependant, sont faites d’un seul type de cellules : cellules 
de volume inégal, polyédriques par tassement, mais avec trés 
forte tendance a prendre la forme cylindrique. Le noyau est ce 
qui les caractérise, et c’est d’ailleurs son aspect qui permet de les 
séparer totalement des cellules du séminome. Alors que celles-ci 


Fic. 5. — Partie wolffienne de la tumeur, Tubes a revétement unistratifié, 
Microphoto Chauvet. App. Leitz. Obj. apochr. 16 mm. Oc. péripl. 5x. 


ont un noyau clair a réseau de linine délicatement chargé de 
chromatine, celles-la ont un noyau irrégulier, réseau plus 
dense avec forte charge de chromatine. Souvent méme, la char- 
pente nucléaire n’est presque plus reconnaissable et le noyau, 
lorsqu’il est rond, fait penser au lymphocyte. Leur protoplasma 
est, en général, peu abondant. I] est clair ou faiblement acido- 
phile, jamais mucipare. 

Ces cellules sont groupées de facons diverses. Dans l’ensemble 
de la préparation, elles forment de vastes infiltrats diffus ot les 
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corps cellulaires s’isolent méme et s’infiltrent dans les interstices 
du tissu fibreux. L’infiltration peut aussi étre massive et les 
cellules forment alors d’épais cordons ou de vastes plages dont 
le centre est presque toujours nécrosé. La nécrose ne respecte 


d’ailleurs, par endroits, que quelques rangées de cellules tassées 
autour des vaisseaux. Dans ces infiltrats, les cellules sont, en 


Fic. 6. — Infiltration du séminome par la tumeur wolffienne. 1) Plages de 
cellules claires du séminome. 2) Tumeur wolffienne. 3) Les cellules som- 
bres, wolffiennes, envahissent le séminome. Microphoto Chauvet. App. 
Leitz. Obj. apochr. 16 mm. Oc, péripl. 4.x. Tirage minimum de l’appareil. 


somme, de caractére peu net et il serait hasardeux de vouloir 
déterminer leur origine. 

Mais, je l’ai dit plus haut, ces éléments ont une forte tendance 
a prendre la forme cylindrique. En effet en de nombreux points, 
les cellules s’organisent autour des cavités tubuleuses A lumiéres 
vides. Elles forment des revétements A cing, huit, dix assises 
cellulaires et méme davantage (Fig. 4). Celles qui limitent la 
lumiére montrent, en certains points, une sorte de plateau au- 
dessous duquel le protoplasma est finement strié. Jamais cepen- 
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dant, je n’ai pu identifier avec certitude des cellules ciliées. En 
outre, les revétements cellulaires sont assez bien délimités ; 
certains méme reposent sur une sorte de basale fibreuse. Nulle 
part, je n’ai trouvé de corps cellulaires pourvus de_prolonge- 
ments protoplasmiques. 


Fic. 7. — Vue & un faible grossissement montrant : 1) un groupe de tubes 
séminiféres, 2) une plage cartilagineuse, 3) une portion du séminome, 
4) la tumeur wolffienne plus désordonnée qui en 5) infiltre le séminome. 
Microphoto Chauvet. App. Leitz. Obj. microsummar 6,4. Oc. péripl. 4x. 


Cette disposition rappelle les éléments du mésonéphros, comme 
aussi ceux des tubes de l’épididyme, et non un neuro-épithélium. 
C’est ce qui me permet de ranger ces cellules dans les tissus 
wolffiens que Masson regarde « comme les plus importants de 
tous les constituants » des dysembryomes. Ce sont les mémes 
éléments que ceux qu’il a décrit avec tant de précision dans les 
dysembryomes bénins et les cancers testiculaires (1). 


(1) Cette interprétation m’a été confirmée par M. Landau, professeur 
dhistologie de notre Université, auquel j’exprime ici toute ma gratitude. 
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Enfin, l’on rencontre une derniére disposition spéciale : les 
cellules se rangent en une seule couche et tapissent également 
des cavités plus ou moins irréguliéres (Fig. 5). Leurs caractéres 
morphologiques sont les mémes que précédemment. Les tubes 
glanduliformes ainsi formés se touchent dos a dos et s’intri- 
quent souvent sans interposition de cloisons conjonctives. 

Toutes ces cellules sont fréquemment en état de mitose. En 
outre, elles se retrouvent dans la lumiére de trés nombreux vais- 
seaux, spécialement de lymphatiques. 

En dehors des vaisseaux nourriciers et de quelques travées 
conjonctives qui soutiennent les éléments néoplasiques, le stroma 
est représenté surtout par des restes conjonctifs des tissus 
préexitants, soit du testicule, soit du dysembryome qui a servi 
de point de départ au néoplasme malin. 

Les métastases recueillies 4 l’autopsie sont, je lai dit plus 
haut, dans un état de conservation peu propice 4 une interpréta- 
tion exacte de leurs constituants. Toutefois, examen de nombreu- 
ses coupes permet de reconnaitre, en fin de compte, un assez 
grand nombre de cellules polyédriques ou cylindriques, qui 
forment des plages solides et ébauchent des tubes glandulifor- 
mes. Leurs noyaux sont irréguliers, fortement colorables. D’ail- 
leurs, la charpente fibreuse de la tumeur se réduit 4 quelques tra- 
vées comparables a celles que nous avons trouvées dans la par- 
tie wolffienne de la tumeur du testicule. Partout, l’image est 
la méme. Nulle part, je n’ai pu acquérir la conviction, ni méme 
Yimpression de métastases dérivant de deux types de tumeurs 
primaires. J’en conclus que les métastases sont faites des mémes 
éléments que ceux pour lesquels j’ai admis une origine wolffienne. 
D’ailleurs, ceux-ci sont aussi les seuls que nous ayons rencon- 
trés dans les vaisseaux lymphatiques. 


* 


Aprés avoir pris connaissance des éléments constitutifs de la 
tumeur, on peut essayer de tracer une esquisse de leur réparti- 
tion — esquisse qui nous permettra de nous débarrasser de l’idée 
premiére de fouillis et de désordre, et de tenter une interpréta- 
tion d’un si curieux néoplasme. 

Le testicule est le siége de tumeurs diverses. Tout d’abord, il 
héberge un dysembryome dont nous avons reconnu, sans contes- 
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tation possible, certains des constituants : je rappelle les nappes 
névrogliques et le tissu cartilagineux. 

En dehors de cette tumeur et, en somme, séparé delle, nous 
avons reconnu un séminome sous l’aspect d’une masse tumo- 
rale peu importante, mais 4 caractéres nettement définis. Cette 
tumeur se présente sous la forme de plages délimitées par du 
tissu conjonctif, mais sa malignité est attestée par infiltration 
du testicule, soit par la présence de tubes séminiféres dans sa 
masse. Ce séminome parait toutefois peu actif. 

Enfin, le testicule, le séminome et le dysembryome sont envahis. 
par une tumeur extrémement active et infiltrante, qui les dislo- 
que, les submerge et les détruit. Cette tumeur, maligne évidem- 
ment, est épithéliale ; c’est un épithélioma wolffien, issu sans 
doute du dysembryome. C’est du moins ce qui parait le plus 
logique, car cette évolution correspond 4a ce que l’on a si fré- 
quemment observé dans les dysembryomes. 

Cette interprétation comporte évidemment une part d’incer- 
titude. S’agit-il bien en effet de tumeurs distinctes : un séminome 
et un dysembryome devenu malin ? 

Pour répondre a cette question, il me parait utile de rapporter 
briévement les observations du méme genre déja connues, ainsi 
que l’opinion de quelques observateurs consciencieux. 

Je signalerai seulement en passant les cas de Lecéne, Deber- 
nardi, de Vecchi, Klippel et Monier-Vinard, Jeanbrau et Massa- 
buau, Jeanbrau et Etienne, Chiandano. Ils sont tous douteux ou 
du moins, les descriptions et les figures qu’en donnent ces 
auteurs ne sont pas suffisamment convaincantes. Le cas de 
Ferrero serait, d’aprés Waelkens, le seul probant avec celui de 
Hartmann, Menetrier, Peyron et Isch-Wall. Dans ce dernier, en 
effet, une cloison fikreuse contenant des tubes séminiféres, sépare 
le séminome du dysembryome ou plutot du choriome malin qui 
en dérive. Une description trés détaillée ne laisse d’ailleurs 
aucun doute. La partie dénommée séminome est totalement 
différente du choriome voisin. 

Récemment, Bogliolo a décrit également un cas de double 
tumeur testiculaire. I] s’agit d’un dysembryome avec éléments 
ectodermiques et mésodermiques et, a cdté, séparé de lui par 
une capsule fibreuse, un séminome typique. Le dysembryome 
est bénin, mais il est infiltré par le séminome qui dépasse légére- 
ment sa propre capsule fibreuse. 

Ce cas me parait aussi probant que celui de Hartmann, Mene- 
trier, Peyron et Isch-Wall. 
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Roussy et Huguenin ont rapporté, en 1924, une observation 
intéressante elle aussi. Dans la méme tumeur testiculaire, ils 
ont rencontré des éléments mésenchymateux divers, des kystes 
épithéliaux, un épithélium de type plutdét urinaire et enfin des 
amas de cellules claires faisant penser a un séminome, dans 
lequel manquaient toutefois les cellules « lymphoides >. 

Ce cas, que trés justement Roussy et Huguenin interprétent 
comme une seule et méme tumeur, c’est-a-dire un dysembryome 
dont certains éléments ont acquis les propriétés d’un néoplasme 
malin, ne saurait étre opposé sans autre aux précédents. Lz 
diagnostic de séminome n’est en effet pas certain. La tumeur 
a cellules claires ressemble au séminome, mais n’en posséde pas 
tous les caractéres. 

Pour mémoire, je signale deux cas cités par Oberndorfer 
sans aucun commentaire : un tératoide associé a un séminome 
et un séminome accompagné d’un adénocarcinome. L’auteur, en 
rangeant le séminome parmi les tératoides rudimentaires (1) ne 
semble pas avoir attaché a ses cas importance qu’ils méri- 
taient, 

Toute la discussion, dans ce probléme, semble d’ailleurs liée 
a la question d’origine du séminome. 

Si, en effet, ’on admet que le séminome n’est pas un produit 
des spermatogonies, mais bien un état particulier d’évolution 
des cellules d’un dysembryome, il n’est pas étonnant alors de !e 
rencontrer associé précisément & un dysembryome dans le 
méme testicule. 

Si, d’autre part, on admet avec Michalowsky que la cellule du 
tube séminifére est douée de potentialités diverses et peut évo- 
luer soit dans le sens séminome, soit dans le sens dysembryome, 
le probléme qui nous intéresse trouve une solution rapide, je 
dirai méme trop simpliste. 

Mais n’oublions pas que les expériences de Michalowsky, bien 
que fort intéressantes et captivantes, n’ont pas encore trouvé 
leur confirmation et ne sauraient avoir — pour le moment tout 
au moins — une valeur absolue. Nous devons en noter les résul- 
tats, les enregistrer et réserver notre opinion pour l’avenir. 


(1) Il base son opinion sur la présence fréquente de cartilage au voisi- 
nage des séminomes. Ce n’est pas la un argument décisif. La présence de 
cartilage isolé ne permet pas le diagnostic de dysembryome. Leroux et 
Hufnagel n’expliquent-ils pas ce phénoméne par le jeu d’une métaplasie 
cicatricielle ? 
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Actuellement, A la suite des minutieuses études sur le sémi- 
nome, l’on est en droit d’admettre son origine spécifiquement 
testiculaire. D’autre part, avec Menetrier et Peyron, l’on peut 
admettre également que les ébauches génitdles ne se rencontrent 
pas dans les dysembryomes et qu’ainsi, il est impossible de 
concevoir le développement d’un séminome dans un dysem- 
briome. 

Je partage donc l’opinion de Hartmann, Menetrier, Peyron et 
Isch-Wall d’une part, et de Bogliolo d’autre part, et j’admets 
avec eux la coexistence possible de deux formes tumorales dis- 
tinctes dans le méme testicule. 

L’observation que j’ai rapportée plus haut vient d’ailleurs 
étayer cette maniére de voir. J’ai montré, en effet, dans le 
méme testicule, la présence d’un dysembryome certain avec 
tissus névrogliques et cartilagineux et la présence non moins 
certaine d’un séminome (les photographies que j’en donne me 
paraissent suffisamment probantes). J’ai noté que ces deux 
tumeurs semblaient séparées l'une de l’autre : le séminome est 
cantonné au voisinage des restes testiculaires, tandis que les 
nappes névrogliques en sont nettement éloignées. Ce qui les 
relie, c’est Vinfiltration maligne d’un dérivé du dysembryome, 
du tissu wolffien. 

Comme preuve complémentaire, je rappelle encore que le 
séminome est envahi et détruit par la tumeur wolffienne (Fig. 6 
et 7). Si la partie « séminome » est de méme souche que la 
partie wolffienne, il est difficile d’admettre que la tumeur se 
dévore elle-méme. La passivité du séminome en face de la pous- 
sée wolffienne désordonnée est pour moi un argument de pre- 
miére importance, sinon une preuve de la coexistence de deux 
tumeurs différentes dans le méme testicule. 

Je n’hésite done pas a ranger mon observation 4 la suite de 
celles de Ferrero, de Hartmann, Menetrier, Peyron et Isch-Wall, 
et de Bogliolo. 

Que lon apporte au débat encore quelques cas permettant 
d’écarter les derniers doutes et l’on pourra sans réserve admettre 
la possibilité de coexistence d’un séminome et d’un dysembryome 
bénin et malin dans le méme testicule. Aprés cela, il restera a 
établir définitivement si la spermatogonie est réellement douée 
des potentialités que Michalowsky veut bien lui reconnaitre, au 


moins chez le coq et dans certaines circonstances expérimen- 
tales. 
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Kyste sous-péritonéal aprés hystérectomie 


PAR 


Robert DUPONT et Roger LEROUX 


Presque toutes les tumeurs kystiques qui se développent aprés 
hystérectomie sont d’origine ovarienne, c’est tout au moins ce 
qui résulte des études de Cornil et Fiolle (1) et plus récemment 
de Brocq et Mile Dupeux (2). Ces derniers auteurs, a l’occasion 
d’un cas personnel, ont recherché les observations analogues ; 
or, dans 9 cas of examen histologique avait été pratiqué, lori- 
gine ovarienne fut démontrée 7 fois. Moulonguet confirme cette 
opinion, apporte deux nouvelles observations, et rappelle que, 
parmi les piéces qu’il a examinées au laboratoire de Lecéne, 
tous les kystes sous-péritonéaux aprés hystérectomie étaient 
d’origine ovarienne. 

Nous n’avons pas l’intention de reprendre ici l’étude de ces 
formations kystiques, nous voulons simplement apporter une 
observation ou le kyste s’est montré de structure différente et 
dans laquelle se pose une question d’ordre thérapeutique. 

Voici observation de notre malade : 


Mme V..., 64 ans, entre le 2 décembre 1932, dans le service de 
Yun de nous, parce qu’elle présente des hémorragies vaginales. 

Cette femme a été réglée 4 12 ans, mariée a 20 ans, elle n’a pas eu 
d’enfants, elle n’a jamais fait de fausse-couche. 

Il y a 23 ans, elle a été opérée 4 Necker d’un fibrome utérin qui 
avait déterminé des hémorragies abondantes avec dysurie. Pendant 
les 22 années qui suivirent, la malade n’accusa d’autres troubles que 
de fréquentes bouffées de chaleur. Il y a un peu plus d’un an, elle 
s’apercut d’un écoulement vaginal discret, liquide, jaunatre, tachant 


(1) Cornit et Fiotte. — P. M., 3 octobre 1931. 


(2) Brocg et Mile Dupeux. — Bulletin de la Société d’Obstétrique et Gyné- 
cologie, N° 6, juin 1932, p. 399. 
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le linge. Cet écoulement, traité par des injections, reparut par inter- 
mittence et finalement devint continu. 

Le 8 novembre dernier, pour la premiére fois, la malade perd un 
peu de sang rouge, elle constate en méme temps l’existence d’une 
masse indolore qui siége dans le ventre, au-dessus du pubis. Elle 
signale avoir perdu 4 kg. depuis un an. Aucun trouble fonctionnel. 

Le toucher vaginal fait percevoir, 4 quelques cm. de la vulve, un 
véritable cloisonnement médian du vagin. De chaque cdété de ce cloi- 
sonnement et surtout a droite, le doigt peut pénétrer en partie seule- 
ment; ’on a la sensation que les parois vaginales sont simplement 
accolées sans étre fusionnées. 

On se rend trés diflicilement compte de l’état du vagin au-dessus 
de cet accolemeni, aussi, pour délimiter la masse pelvienne, a-t-on 
recours au toucher rectal. 

Celui-ci_ montre que cette masse, assez volumineuse est mobile, 
fluctuante ; elle repousse le rectum et géne la défécation. En avant, 
on la percoit au-dessus du vagin avec lequel elle semble se conti- 
nuer ; en aucun point on ne percoit de zone indurée. 

Intervention le 6 décembre 1932: sous-anesthésie générale 4a 
Véther. Anesthésiste : Interne Guéde. Aide : Interne Gaillard. 

L’expleration du vagin permet de rompre facilement l’accolement 
des deux parois, et donne accés dans un entonnoir a l’extrémite 
supérieure duquel on identifie la masse anormale. 

La paroi vaginale est complétement lisse et ne présente aucun 
signe clinique de néoplasme. 

La laparotomie est immédiatement pratiquée ; le kyste est déve- 
loppé sous le péritoine vésical. Ce péritoine incisé, on trouve aisé- 
ment un plan de clivage, cependant le kyste ne vient pas, car il 
adhére fortement dans la profondeur, derriére la vessie, un peu a 
gauche. On vide le contenu par ponction, et l’on retire un liquide 
séreux et des débris ressemblant 4 des produits sébacés. Puis une 
large incision du kyste permet de constater que sa paroi était cons- 
tituée par deux couches, l’une interne ayant un aspect rouge, veloute, 
saignant facilement, l’autre externe, fibreuse. 

La séparation de ces deux couches est assez facile, sauf dans le 
fond, dans la région dangereuse au contact de la vessie. L’extirpa- 
tion de la couche interne, qui paraissait seule offrir un intérét 
pathologique, fut done incompléte, et un petit fragment fut aban- 
donné sur place dans la partie profonde. Aussi, aprés avoir touché 
au chlorure de zine la zone trés minime qui restait, on fixe 4 la 
paroi la poche, constituée uniquement par V’adventice fibreuse, pra- 
tiquant ainsi la marsupialisation, 


Dans la poche ainsi fixée, fut glissée une lame de caoutchouc 
ondulé, 
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Les suites opératoires furent trés simples, L’écoulement sanguin 
vaginal persista pendant quelque temps, il s’établit méme une com- 
munication entre le vagin et l’ouverture abdominale, si bien que les 
injections vaginales ressortaient par le ventre, tout cela sans bruit, 
sans température, sans phénoménes douloureux. 

La malade, opérée le 6 décembre, est complétement cicatrisée au 
1° janvier. Un léger incident de suppuration au niveau d’un passage 
de fil de lin dans la partie inférieure de la cicatrice, retarde sa 
sortie jusqu’au 14 janvier. Elle est 4 ce moment en excellent état 
général. Un dernier examen local montre que le diaphragme vagina! 
a disparu, mais tout le fond du vagin est rétréci et le doigt y péné- 
tre difficilement. Le petit bassin est souple. 


L’examen histologique a porté sur des fragments de la paroi 
interne. . 

Il s’agit, incontestablement, d’un tissu néoplasique d’architec- 
ture papillaire, dont les axes conjonctifs ramifiés sont revétus 
d’une couche multistratifiée de cellules épithéliales. Celles-ci 
présentent la morphologie de cellules malpighiennes et forment 
des globes épidermoides caractéristiques. Les mitoses sont rares. 
Les fragments examinés présentent, sur les 2/3 environ de leur 
surface, des plages nécrotiques dans lesquelles on _ retrouve 
cependant le dessin d’une structure identique a celle des parties 
conservées. On note, dans celles-ci, de nombreuses monstruosités 
cellulaires 4 caractére dégénératif évident. 

En somme, la poche kystique était revétue par un épithélium 
malpighien en évolution cancéreuse, formant, dans l’intérieur du 
kyste, des végétations papillaires néoplasiques. Le remaniement 
dégénératif de ces derniéres plaide en faveur d’une désintégra- 
tion accusée de la tumeur. 

Il nous semble que lon peut expliquer la formation de ce 
kyste par le pincement de la muqueuse vaginale dans la suture 
aprés hystérectomie totale. L’affrontement exact des tranches 
de section vaginale est toujours difficile 4 réaliser. Une partie du 
vagin a pu former une sorte de diverticule aux dépens duquel 
s’est constitué un kyste. Le développement de ce kyste s’est fait 
vers la cavité pelvienne, étirant le vagin jusqu’é accoler ses 
parois Pune a l’autre. L’évolution de ce kyste a été extrémement 
lente et a permis, autour-de sa paroi propre, la formation d’une 
zone fibreuse réactionnelle trés dense. 

Cet encerclement scléreux et l’importance des phénoménes 
dégénératifs dans l’épithélioma lui-méme, nous ont incité a sur- 
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seoir jusqu’Aé présent a toute thérapeutique complémentaire. 
Nous serions désireux cependant de connaitre Tavis des mem- 
bres de la Société et leurs suggestions sur la conduite a tenir en 
pareil cas. 


Travail du _ sous-centre anti-cancéreux de la région Mantaise 
(D' Robert Dupont) et du laboratoire d’Anatomie Pathologique de 
la Faculté, 


Discussion 


M. G. Roussy. — M. Dupont pose a la Société une question a 
laquelle, pour ma part, je crois que l’on doit répondre par 
Vaffirmative. L’ablation de ce kyste rétro-péritonéal, qui est un 
épithélioma, a été incompléte, nous dit M. Dupont; un_ petit 
fragment est resté en place. Dans ces conditions, la récidive dans 
une plus ou moins bréve échéance est a prévoir et j’estime que 
Yon doit tout mettre en ceuvre pour parfaire 4 linsuffisance de 
Yopération ; je n’hésiterai donc pas a instituer, chez cette malade, 
un traitement par radiothérapie pénétrante. 
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Fibrome de lintestin juxta-pylorique 
chez une Morue 


PAR 


L. THOMAS 


OBSERVATION. — Morue de 80 cm. (1), agée d’environ 9 ans, 
présentant une distension considérable de l’abdomen, localisée 
au niveau de la région épigastrique. A cet endroit, la palpation 
permet de délimiter, a travers les parois ventrales amincies, une 
tumeur intra-abdominale, mobile et trés dure. 

Aussit6t pratiquée lincision pariétale, s’énuclée spontanément 
entre ses lévres un gros fibrome pédiculé, irréguli¢rement piri- 
forme, « en brioche >», inséré par sa petite extrémité sur la face 
libre de V’intestin. 

Ses dimensions relatives sont : grand axe : 90 mm. ; diamétre 
transversal : 75 mm. Poids : 425 grs. 

La surface externe de la tumeur est « ficelée » en quelque 
sorte par un réseau de gros vaisseaux superficiels, flexueux — 
artéres et veines — logés dans des sillons étroits, mais profonds 
de 5-10 mm. Entre ces sillons font saillie une douzaine de gros 
lobules, irréguli¢rement mamelonnés. Lobules et réseau vascu- 
laire sont recouverts par une séreuse visiblement trés épaissie, 
mais lisse, sans traces de périviscérite. Le pédicule, dense et court 
(long. : 25 mm. ; diam. : 20 mm.), renferme les vaisseaux, ras- 
semblés en une sorte de torsade, avec dilatations veineuses ampul- 
laires (aspect d’un cordon spermatique). 

Au niveau de la zone d’insertion du fibrome, les parois duodé- 
nales, peu modifiées, présentent seulement une zone de dilata- 
tion ampullaire, mais sans altération marquée des tuniques mus- 
culeuses sous-jacentes, non dissociées, 4 peine amincies. 

Les déformations par compression des organes splanchniques 
intra-abdominaux sont beaucoup moins accentuées qu’on ne le 


() Taille maxima de Gadus morrhua : 82 cm. (Damas, 1909). 
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supposerait a premiére vue, sans doute parce que la paroi aldo- 
minale a « laché » et s’est distendue dés le début. 

Seul, le foie, subluxé en masse vers l’extrémité caudale de la 
cavité péritonéale, présente une face antérieure, céphalique, 
aplatie et non plus convexe comme normalement. 

Sur coupe selon le plan axial de symétrie, le parenchyme 
tumoral, trés dense, présente dans toute son étendue une fasci- 


Fic. 1. — Fibrome gastrique chez une Morue. Tumeur incisée selon le plan 
sagittal pour montrer en totalité la surface externe. Lobules irréguliers. 
séparés par des sillons profonds contenant les vaisseaux. 


culation trés fine, serrée, formant par places des plages tour- 
billonnaires concentriques. 

Les gros vaisseaux intra-parenchymateux visibles, au nombre 
dune dizaine, se cantonnent exclusivement dans la zone corti- 
cale, 4 1 cm. au plus au dessous de la surface et sont reliés par 
un réseau capillaire réduit. Au centre de la tumeur, ils font 
complétement défaut. On ne note cependant a ce niveau aucun 
foyer dégénératif macroscopique. 


Examen histologique : Ce fibrome peut étre considéré comme 
formé en réalité par enroulement continu, selon la génératrice 
dun cylindre, — génératrice paralléle au grand axe de la 
tumeur —, d’une nappe collagéne grillagée, 4 fibres entrecroisées 
exactement a angles droits. 


WwW 
| 
e 
S 
| 


108 L. THOMAS 


Les zones convolutées sont dues seulement a des irrégularités 
d’enroulement ou a des plissements de cette nappe collagéne, 
mais sans que jamais fasse défaut l’entrecroisement rectangu- 
laire de ses éléments. 

Sur coupe paralléle au plan de la génératrice, trame et chaine 
collagénes, aprés orientation selon les diagonales -+- et —, pren- 


Fic. 2. — Coupe sagittale de la méme tumeur, montrant la fasciculation 
et les sections des vaisseaux périphériques. 


nent, en rouge du premier ordre, entre les nicols croisés du mi- 
croscope polarisant, des teintes respectivement complémentai- 
res, révélant tous les détails de leur enchevétrement. Les fibres 
collagénes, comme A l’ordinaire, sont ici optiquement positives, 
par rapport 4 leur grand axe longitudinal. 

Dans le parenchyme, les fibroblastes, excessivement clairse- 
més (1), montrent autour des noyaux une étroite bordure cyto- 
plasmique, ovalaire ou étirée. Les noyaux eux-mémes, ovoides, 
sont clairs, avec plasmosome réduit et pointillé chromatinien gréle 
(hyperchromatose marginale fréquente). 

Plus nombreux peut-étre que les fibroblastes, de pears méla- 


(1) On peut n’en trouver aucun dans plusieurs champs successifs de la 
préparation. 


UN FIBROME DE L’INTESTIN JUXTA-PYLORIQUE 


Fic. 3. — Fibrome juxta-pylorique de Morue. 

En haut, faisceaux collagénes & fasciculation grillagée trés réguliére. Méla- 
nocytes, étirés et fibroblastes intercalaires. 

En bas, trame argyrophile, formant gaine autour des faisceaux collagénes 
longitudinaux. Le feutrage intercalaire enserre dans ses mailles les sec- 
tions des faisceaux collagénes orientés perpendiculairement aux précé- 
dents. 


nocytes, a trés fins granulas pigmentaires, forment entre les 
fibres paralléles un long trait noir, ondulé ou rectiligne (1). Par 
places, aussi, se voient quelques rares cellules lymphoides a 


(1) Certains mélanocytes sont en voie de dégénérescence fragmentaire, 
mais sans participation de monocytes pigmentophages. Les masses de pig- 
ment mélanique amorphe, désintégrées, s’infiltrent seulement entre les 
faisceaux collagénes. 
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noyaux clairs, trés ronds, excentrés dans un cytoplasme homo- 
géne, trés développé. 

Aprés imprégnation argentique, les fibres collagénes du plan de 
coupe apparaissent jaunatres, rectilignes ou légérement ondu- 
lées, paralléles, tres également calibrées, avec un diamétre moyen 
de 2u 5 a3 u. Elles sont réfringentes, homogénes, sans striation 
visible. 

Entre elles s’alignent réguli¢rement les sections transversales 
du plan de fibres perpendiculaires, formant fasciculation grilla- 
gée. 

Reliant tout ensemble, un feutrage argyrophile lamelleux, 
trés dense, mais toujours d’une extréme ténuité, court longitu- 
dinalement d’une fibre 4 l’autre (1). Trés exactement, ce réseau 
passe entre les sections fibrillaires transversales et les enserre une 
a une. 

Unies en réalité par ce feutrage, les fibres collagénes elles- 
mémes sont assez lachement accolées. Vers la périphérie, toute- 
fois, elles se condensent en une série de lamelles trés denses, que 
séparent assez réguliérement des espaces lacunaires, fibrillaires. 

C’est dans ces espaces lacunaires, fibrillaires, que courent les 
rameaux vasculaires intra-parenchymateux. Artérioles et veinu- 
Jes y sont bordées par une externa épaissie, avec quelques fibro- 
blastes étagés concentriquement, mais sans trace de cellules 
mésenchymateuses résiduelles ou d’histiocytes péricytaires. 

Limités exclusivement a cette zone tout 4 fait marginale, les 
capillaires y forment, au plus au dessous de la surface, un réseau 
relativement trés pauvre. De nombreux fibroblastes adultes a 
trés gros noyaux leur forment une gaine périthéliale discontinue, 
que parsément ¢a et 14 quelques lymphocytes. 

A noter l’absence de processus dégénératifs, malgré le volume 
eonsidérable de la tumeur, vascularisée seulement tout a fait en 
surface. Fait surprenant, on n’observe ici notamment ni dégéné- 
rescence hyaline, ni foyer de cholestérose locale, pourtant si pré- 
coces et fréquents dans les tumeurs similaires. Seule existe une 
légére impégnation sudanophile des parois vasculaires. 


(i) Les fibrilles argyrophiles forment des mailles plexiformes par acco- 
lement plutét que par anastomose. 
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Discussion 


1° Les cas de fibromes du tube digestif déja publiés sont : 


1. — Fiebiger (J.) (1909). Fibrome de la commissure buccale 
chez un Colin. Grosseur d’un ceuf de pigeon. 

2. — Williamson (H. C.) (1911). Fibrome du pharynx chez un 
Saumon. Tumeur de 4 cm., trouvée libre dans une des cavités 
sous-operculaires. 

3. — Williamson (H. C.) (1909). Fibrome cesophagien, inséré 
prés du cardia, chez une Morue. Dimensions : 16 14,5 X 8,5 cm. 
Poids : 900 gr. 

4. — Bland-Sutton (J.) (1884-85). Fibrome de l’estomac chez 
une Morue (2 cas). Dimensions de l'un d’eux : 22 * 12,8 cm. 

5. — Lawrence (G.) (1895). Fibrome de Vestomac chez un Colin. 
Tumeur sphérique. Diamétre : 45 mm. Poids : 65 gr. 

6. — Johnstone (J.) (1924). Fibrome de Vestomac chez une 
Morue. Tumeur de 10-15 cm., insérée sur le cardia. 

7. — Johnstone (J.) (1910). Fibrome du ccoecum chez une Sar- 
dine. Tumeur irréguliére, 4 surface circonvolutée. Dimensions : 
58 & 33 & 23 mm. 


2° Toutes ces tumeurs, sauf les deux premiéres, se sont trés 
probablement développées, comme la notre, aux dépens du tissu 
conjonctif sous-péritonéal viscéral (1), avee lequel elles se conti- 
nuent. Malgré son volume, le fibrome ici décrit était resté libre 
dans la cavité péritonéale sans amener de périviscérite. Au point 
dinsertion, les couches musculaires ne sont pas infiltrées, seu- 
lement légérement amincies ou tiraillées. 


3° La structure de ces fibromes péritonéaux, généralement trés 
denses, comme dans notre cas, ne présente aucun caractére par- 
ticulier et nous n’y insisterons pas. Le collagéne, trés polymor- 
phe, y forme cependant des faisceaux ou lamelles, irréguliére- 
ment fasciculés, beaucoup plus grossiers que chez les Vertébrés 
supérieurs. 

Dans le formidable édifice conjonctif présent ici, les fibroblas- 
tes sont trés rares, ou méme manquent complétement dans d’énor- 


(1) Le tissu conjonctif sous-péritonéal pariétal est souvent, lui aussi, le 
point de départ de fibromes plus ou moins volumineux (8 cas). Le premier 
cas en date est celui, trés ancien, de Gervais (1876) : tumeur « fibrocellu- 
laire » de plus d’une livre et dépassant de beaucoup le volume du poing. 
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mes aréas, particularité non encore constatée par nous a ce degré, 
chez les Poissons. 

La présence d’un feutrage argyrophile n’a pas été jusqu’ici 
signalée a propos des fibromes pisciaires. Ce feutrage prend ici 
un développement considérable, beaucoup plus que dans les fibro- 
mes, sarcomes, lipomes ou myomes déja examinés par nous. 

Signalées depuis longtemps dans le foie des Téléostéens par 
Segerstrale (1910), puis par Castaldi (1919-20), les fibrilles argy- 
rophiles nous semblent en général, chez les Poissons, a l'état 
normal et surtout dans les tumeurs, épaisses, assez rectilignes, 
avec aspects d’accolements plutot que d’anastomoses. Ces don- 
nées cadrent dans une certaine mesure avec celles de Baeker 
(1929) chez les Lacertiliens. Ici le réseau argyrophile tumoral, 
exceptionnellement fin, se continue évidemment avec le réseau 
normal sous-péritonéal, parfois trés développé, et, par linter- 
médiaire de ce dernier, avec les réseaux périmysial et sous- 
muqueux. 


5° Sur quatre cas de fibromes sous-péritonéaux de l’estomac 
observés chez la Morue, trois s’insérent sur le cardia et les deux 
autres dans son voisinage. Ici, la localisation est nettement cau- 
dale par rapport au pylore, done au début de l’instestin moyen. 
Il est curieux que plusieurs cas de fibromes volumineux 4 loca. 
lisation gastrique ou juxta-gastrique aient été trouvés chez la 
Morue. 

Notons, en terminant, qu’aucun cas d’épithélioma gastrique n’a 
été encore observé chez les Poissons. 


La séance est levée a 18 h. 20. ' 


Le Secrétaire : 
A. HERRENSCHMIDT. 


Le Gérant : J. CAROUJAT. 
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